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Nota:	 Este documento es una edición revisada y expandida del capítulo titulado “Genómica de Precisión: Aplicación y Avances en la Medicina Personalizada”, 
(JP Rossi, A. Solano y N. Mondelo) el cual fue presentado por la Academia Nacional de Farmacia y Bioquímica en diciembre de 2023 para su evaluación 
con miras a ser incluido en el libro del XII Encuentro Interacadémico (Buenos Aires, aceptado, pendiente de publicación).

SUMMARY

THE IMPORTANCE OF GENOMICS IN PRECISION MEDICINE: EDUCATION AND PROFESSIONAL TRAINING

Precision Medicine uses genetic and other information to personalize the diagnosis and treatment of diseases with the goal of 
improving health outcomes both individually and at the population level. Genomics, which focuses on the study of the genome, 
plays a fundamental role in Precision Medicine, providing key information for the development of predictive and personalized 
therapeutic strategies. Molecular biology techniques, such as massive sequencing, have allowed the identification of molecular 
biomarkers with applications in diagnosis, prognosis, and treatment selection. Pharmacogenomics, on the other hand, investigates 
how genetic variations influence the response to drugs, facilitating the development of personalized therapies and the discovery 
of new pharmacological targets. In the field of Microbiology, the importance of the genomics of pathogenic microorganisms and 
the microbiota is highlighted, as well as the need to develop effective treatments for zoonotic diseases and address antimicrobial 
resistance. The implementation of Precision Medicine raises ethical and economic challenges that must be carefully considered. 
It is crucial to promote the development of skills and learning abilities in healthcare professionals, fostering interdisciplinary coop-
eration. Professional training in molecular biochemistry and precision drug design must adapt quickly to address the demands of 
this new era in Medicine.

RESUMEN

La Medicina de Precisión utiliza información genética y de otras fuentes para personalizar el diagnóstico y tratamiento de enferme-
dades con el objetivo de mejorar los resultados de salud tanto a nivel individual como poblacional. La Genómica, que se centra en el 
estudio del genoma, juega un papel fundamental en la Medicina de Precisión, proporcionando información clave para el desarrollo de 
estrategias predictivas y terapéuticas personalizadas. Las técnicas de biología molecular, como la secuenciación masiva, han permitido 
identificar biomarcadores moleculares con aplicaciones en diagnóstico, pronóstico y selección de tratamientos. La Farmacogenómica, 
por su parte, investiga cómo las variaciones genéticas influyen en la respuesta a los fármacos, facilitando el desarrollo de terapias 
personalizadas y el descubrimiento de nuevos objetivos farmacológicos. En el ámbito de la Microbiología, se destaca la importancia 
de la genómica de microorganismos patógenos y de la microbiota, así como la necesidad de desarrollar tratamientos efectivos para 
enfermedades zoonóticas y abordar la resistencia antimicrobiana. La implementación de la Medicina de Precisión plantea desafíos 
éticos y económicos que deben ser considerados cuidadosamente. Es crucial promover el desarrollo de habilidades y capacidades de 
aprendizaje en los profesionales de la salud, fomentando la cooperación interdisciplinaria. La formación profesional en bioquímica mo-
lecular y diseño de fármacos de Precisión debe adaptarse rápidamente para abordar las demandas de esta nueva era en la Medicina.
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INTRODUCCIÓN A LA GENÓMICA DE PRECISIÓN

La Genómica de Precisión es un campo de rápido desarrollo dentro de la Medicina Personalizada que impli-
ca la caracterización detallada de los genomas individuales de los pacientes para guiar decisiones respecto a la 
prevención, diagnóstico y tratamiento de enfermedades (Mirnezami et al. 2012). Se basa en el concepto de que 
cada persona presenta una combinación única de variantes genéticas que pueden influir en una predisposición 
diferencial hacia distintas patologías (Mardis 2017).

Las herramientas principales dentro de la Genómica de Precisión son los perfiles genómicos exhaustivos, in-
cluyendo la secuenciación completa del genoma, exoma y transcriptoma. Estas técnicas de secuenciación de nue-
va generación permiten leer e interpretar el código genético único de cada individuo con gran detalle (Goodwin 
et al. 2016). Posteriormente, se cruzan estos datos genómicos con los antecedentes clínicos y familiares de cada 
persona, personalizados (Figura 1). 

Entre las aplicaciones actuales de la Genómica de Precisión se encuentra la Farmacogenómica, que estudia 
cómo las variantes genéticas pueden afectar las respuestas individuales a fármacos oncológicos y no oncológicos 
(Wang et al. 2011). Otras incluyen diagnóstico molecular mejorado, pronósticos de riesgo más precisos, e identifi-
cación de opciones de prevención en función del perfil genético. Las limitaciones actuales son los retos analíticos 
de grandes cantidades de datos genómicos, incertidumbres en la interpretación clínica de variantes genéticas y 
aspectos éticos relacionados con privacidad y acceso.

La Genómica de Precisión promete transformar profundamente la Medicina hacia un modelo verdaderamen-
te personalizado y predictivo que maximice los resultados y calidad de vida de los pacientes. Su potencial de 
impacto es comparable con el advenimiento de las pruebas de DNA en las ciencias forenses o los antibióticos en 
las enfermedades infecciosas (Janssens & van Duijn 2008). Sin duda alguna, este nuevo paradigma de la Medicina 
de Precisión basado en perfiles genómicos completos seguirá consolidándose en la próxima década.

Figura 1: La Genómica de Precisión, también conocida como Medicina Genómica o Medicina Personalizada, es un enfoque médico que utiliza informa-
ción genética específica de un individuo para personalizar el diagnóstico, tratamiento y prevención de enfermedades. Se basa en el análisis detallado 
del genoma de una persona, que incluye la secuencia completa de su DNA, así como variaciones genéticas, mutaciones y otros marcadores genéticos 
relevantes para la salud. (Figura extraída de Unsplash, 2024)
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EVOLUCIÓN DE LA GENÓMICA DE PRECISIÓN

En la siguiente tabla (Tabla 1) se muestran los avances de la Genómica de Precisión y su correlato con la Me-
dicina Personalizada desde la secuenciación del Genoma Humano en 1990.

Según el informe más reciente de la Personalized Medicine Coalition (PMC, 2024), el costo de secuenciar el 
genoma humano completo ha experimentado una disminución drástica en las últimas dos décadas. En el año 
2001, cuando se completó el Proyecto del Genoma Humano, el costo aproximado para secuenciar un genoma 
individual era de alrededor de 100 millones de dólares, una cifra astronómica que hacía que esta tecnología fuera 
inaccesible para la totalidad de las personas.

Sin embargo, gracias a los avances continuos en las tecnologías de secuenciación de nueva generación y el 
desarrollo de nuevos métodos computacionales para el análisis de datos genómicos, los costos han disminuido 
de manera exponencial. Según la PMC, en la actualidad, el costo promedio para secuenciar un genoma humano 
se ha reducido a tan solo 1,000 dólares, lo que representa una reducción del 99,999% en comparación con los 
costos iniciales. Esta drástica disminución en los costos de secuenciación ha sido un factor clave que ha impul-
sado la transición hacia la Medicina Personalizada o de Precisión. Con el acceso más asequible al conocimiento 
del genoma individual, los médicos e investigadores pueden utilizar esta información para comprender mejor las 
causas genéticas de las enfermedades, identificar biomarcadores predictivos y desarrollar terapias personaliza-
das basadas en las características genéticas únicas de cada paciente.

Según los expertos de la PMC, esta tendencia de reducción de costos se espera que continúe en los próximos 
años, lo que hará que la secuenciación del genoma sea cada vez más accesible para una mayor proporción de 
la población. Esto, a su vez, facilitará una mayor adopción de enfoques de Medicina Personalizada en la práctica 
clínica, mejorando la eficacia y seguridad de los tratamientos y avanzando hacia una atención médica verdadera-
mente Personalizada y centrada en el paciente.

1990 Proyecto Genoma Humano lanza la secuenciación del genoma completo (Lander et al., 2001).

1998 Herceptin (Trastuzumab) utilizado en el tratamiento del cáncer de mama HER2-positivo uno de los primeros productos bajo el 
concepto de Medicina de Precisión.

2000 Finaliza el borrador de la secuencia del genoma humano (Venter et al., 2001).

2003 Se finaliza la secuencia de alta calidad del genoma humano (Genome Reference Consortium, 2004).

2007 Desarrollo de las primeras tecnologías de secuenciación de nueva generación (NGS) (Shendure et al., 2017) 

2008 1000 Genomes Project inicia la secuenciación de miles de genomas para mapear variación genética humana (Auton et al., 2015).

2010 Desarrollo de la secuenciación de exoma clínico diagnóstico (Ng et al., 2010) 

2011 Lancet publica el primer estudio de Farmacogenómica aplicada al tratamiento con warfarina (Pirmohamed et al., 2013)

2012 Proyecto ENCODE analiza la función de elementos del genoma humano (ENCODE Project Consortium, 2012)

2014 El presidente Obama lanza la Iniciativa de Medicina de Precisión de EEUU (Collins & Varmus, 2015)

2015
Reino Unido lanza el plan Genomics England para secuenciar 100,000 genomas con fines sanitarios (Turnbull et al., 2018) 

Edición génica CRISPR-Cas9, iniciativas de Medicina de Precisión y biopsias líquidas para la detección del cáncer (Gostimskaya I.2022)

2016 China lanza proyecto para secuenciar un millón de genomas humanos (Dai et al., 2016)

2017 Se describen las primeras aplicaciones clínicas de edición genética con CRISPR (Ma et al., 2017)

2018 La FDA autoriza el primer test farmacogenético (PGx) (FDA, 2018)

2021 Se crea la primera especialización médica en Genómica y Salud de Precisión (ACMG, 2021)

2022 El 34% de las drogas aprobadas por la FDA son Medicinas Personalizadas. (PMC, https://www.personalizedmedicinecoalition.org/)

TABLA 1: Línea de tiempo con hitos en la integración de la genómica en la Medicina de Precisión y eventos clave en la educación 
y formación profesional
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LA INVESTIGACIÓN EN GENÓMICA APLICADA A LAS ENFERMEDADES

1990-2000: - Antes del Proyecto del Genoma Humano (1990-2003), el número de publicaciones relacionadas con la 
Medicina Personalizada/de Precisión era muy limitado, probablemente algunas decenas por año en los primeros años.

2000-2010: - Después de los avances iniciales del Proyecto Genoma, como el borrador del genoma humano 
en 2000, las publicaciones comenzaron a aumentar gradualmente, quizás llegando a algunas centenas por año 
hacia fines de la década.

2010-2020: - Esta década vio un crecimiento exponencial, con miles de artículos publicados anualmente hacia 
el final del período, impulsados por avances en secuenciación de nueva generación, análisis bioinformáticos y 
desarrollo de Biomarcadores.

2020-Presente: - El ritmo de publicaciones relacionadas con Medicina de Precisión continúa aumentando rápi-
damente, superando los 10,000-15,000 artículos anuales en años recientes según algunas estimaciones (Figura 2). 

Estos hallazgos revolucionarios en el campo de la genómica han tenido un impacto transformador en el estudio y 
el tratamiento de numerosas enfermedades. La Genómica de Precisión ha logrado avances significativos en la com-
prensión y el abordaje de afecciones como el cáncer, los trastornos cardiovasculares, las enfermedades infecciosas y 
las enfermedades autoinmunes. En estas áreas, la capacidad de analizar el genoma individual y comprender las bases 
genéticas subyacentes ha permitido el desarrollo de terapias Personalizadas y enfoques de prevención más efectivos.

No obstante, es importante destacar que, en otras áreas de la salud, como los trastornos neurológicos, las 
enfermedades genéticas raras, los trastornos metabólicos, las enfermedades respiratorias, los trastornos gas-
trointestinales y las enfermedades psiquiátricas, los progresos han sido más limitados debido a la complejidad 
multifactorial de estas afecciones. En estos casos, los factores genéticos interactúan de manera intrincada con 
influencias ambientales, epigenéticas y otras variables, lo que dificulta la identificación de biomarcadores genéti-
cos precisos y la implementación de tratamientos personalizados.

A pesar de estas limitaciones, los avances en la Genómica de Precisión han permitido una comprensión más 
profunda de las bases genéticas que subyacen a estas enfermedades complejas, abriendo nuevas posibilidades 
para el desarrollo de terapias más personalizadas y estrategias de prevención más efectivas. 

A continuación, se explorarán los logros más significativos de la Genómica de Precisión en diversos ámbitos de la 
salud humana, destacando los avances más notables y las áreas que aún requieren una investigación más profunda.

ONCOLOGÍA DE PRECISIÓN

La oncología de Precisión es un campo de rápido desarrollo que utiliza perfiles moleculares de los tumores, 
análisis genómicos y otras pruebas para personalizar estrategias de prevención, diagnóstico y tratamiento del 
cáncer (Haslem et al., 2022). Surge ante la necesidad de superar limitaciones de la clasificación tradicional de los 
tumores según el tejido y la morfología, dado la alta heterogeneidad molecular intra e intertumoral. 

En lugar del término mutación, se preferirá el de “variante patogénica”, que define en forma precisa el cambio en 
la secuencia de DNA de un gen que hace que una persona tenga, o esté en riesgo de presentar determinadas enfer-
medades o trastornos genéticos, como el cáncer. Es posible heredar una variante patogénica de uno de los padres 
o que se produzca durante la vida de una persona. Conocer si una persona tiene una variante patogénica puede 
ayudar a prevenir, diagnosticar y tratar enfermedades, como el cáncer. No todas las personas que tienen una varian-
te patogénica presentarán la enfermedad. También se llama mutación causal de enfermedad, mutación deletérea, 
mutación en gen de susceptibilidad, mutación predisponente y variante patógena (National Cancer Institute, 2024).

Las herramientas clave incluyen paneles de genes para biopsia líquida, secuenciación masiva de próxima ge-
neración y perfiles genómicos para identificar alteraciones accionables como variantes patogénicas somáticas, 
variaciones en el número de copias o rearreglos cromosómicos (Chen & Liu, 2021). Otras pruebas emergentes 
analizan metilación de DNA, expresión génica, proteómica y metabolómica. Éstas permiten caracterizar subgru-
pos moleculares de tumores con distinto comportamiento biológico y clínico.

Las aplicaciones actuales consisten en diagnóstico molecular de subtipos tumorales, detección de mínima enferme-
dad residual, identificación de dianas terapéuticas para terapias dirigidas, inmunoterapia guiada por biomarcadores, qui-
mioprevención basada en factores de riesgo genéticos y monitorización genómica de resistencia (Haslem et al., 2022). 

Un área de intenso desarrollo es la Medicina de Precisión para cáncer de mama, donde perfiles genómicos 
permiten categorizar tumores en subgrupos con implicaciones pronósticas y predictivas (Fleischer et al., 2022). 
Por ejemplo, la sobreexpresión de HER2 indica el uso de terapias anti-HER2. Otras alteraciones accionables son 
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variantes patogénicas en BRCA1/2, PI3K, AKT, entre otras (Solano et al, 2012; 2018; 2020; 2021).
La información del perfil molecular integrado con factores clínico-patológicos guía recomendaciones terapéu-

ticas personalizadas.
Similarmente, en leucemias y linfomas, la citogenética y biología molecular han identificado distintas altera-

ciones cromosómicas y moleculares con valor diagnóstico, pronóstico y predictivo de respuesta al tratamiento 
(Li et al., 2020). Por ejemplo, la traslocación BCR-ABL en leucemia mieloide crónica (LMC) predice respuesta a 
inhibidores tirosina-quinasa como Imatinib.  

La identificación de una condición con base genética no solo confirma el diagnóstico y permite la evaluación 
del riesgo, sino que también justifica la investigación de la presencia o ausencia de dicha variante en familiares 
de cualquier grado. Aquellos familiares que no presenten esta variante genética patogénica conservan el riesgo 
típico de la población general y tienen la certeza de no transmitirla a sus descendientes.

Es crucial tener en cuenta que el diagnóstico genético más desafiante es el del primer caso analizado, común-
mente conocido como el “caso índice”. Este diagnóstico depende de varios factores, como la selección adecuada 
del caso y la eficacia metodológica del análisis. Una vez identificada la variante genética patogénica en la fami-
lia, se puede realizar análisis en otros miembros. La certeza del resultado es del 100%, ya sea que se detecte la 
variante (considerado como un verdadero positivo) o no (llamado verdadero negativo). Este último resultado es 
concluyente y libre de incertidumbres. Además, los costos asociados son significativamente menores, represen-
tando aproximadamente el 15 % o menos del valor del estudio inicial (Solano et al., 2020). 

Los desafíos actuales incluyen manejo e interpretación de grandes volúmenes de datos, inequidades en ac-
ceso a Medicina de Precisión, falta de ensayos clínicos basados en perfiles moleculares y aspectos éticos (Rodon 
et al., 2019). Pero se espera la consolidación de la oncología de precisión como estándar para avanzar en la cura 
personalizada del cáncer.

Figura 2: Evolución de los trabajos sobre Genómica de Precisión desde 1990 hasta la fecha (PubMed, 2024; EMBASE, 2024) 
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CARDIOLOGÍA GENÉTICA

La cardiología genética es una subespecialidad médica emergente que implica el uso de pruebas y terapias ge-
néticas para mejorar la prevención, diagnóstico y manejo de enfermedades cardiovasculares hereditarias (Kwok 
et al, 2016). Se centra en identificar los componentes genéticos subyacentes que median el desarrollo de ciertas 
patologías cardíacas como la miocardiopatía hipertrófica, arritmias o aneurismas aórticos familiares. En el siglo 
XXI, las enfermedades cardiovasculares continúan siendo una de las principales causas de mortalidad en todo 
el mundo, lo que resalta la importancia de desarrollar herramientas efectivas para su prevención y tratamiento. 
En este contexto, la cardiología genética emerge como un campo de estudio crucial que se centra en investigar, 
diagnosticar y tratar las enfermedades cardíacas de origen genético. Estas enfermedades cardiovasculares, a dife-
rencia de aquellas causadas por factores de riesgo tradicionales como la hipertensión o la diabetes, se atribuyen 
a cambios en la secuencia del DNA. Se dividen en tres grupos principales: miocardiopatías, síndromes de arritmia 
hereditaria y enfermedades de la aorta torácica y los grandes vasos. La identificación y el tratamiento tempranos 
son cruciales para evitar complicaciones graves.

Las herramientas diagnósticas clave dentro de la cardiología genética son los paneles de genes específicos, 
la secuenciación del exoma clínico y el uso de Biomarcadores genéticos circulantes. Estas permiten detectar va-
riantes patogénicas puntuales y variantes asociadas con distintos fenotipos, grados de severidad y respuestas al 
tratamiento. Otras pruebas complementarias son el mapeo genético de loci de interés, análisis de segregación 
familiar y asesoramiento genético pre y post-test (Millat et al, 2020)

Las aplicaciones prácticas incluyen diagnóstico etiológico en casos no explicados, pronóstico de riesgo in-
dividual y estratificación familiar, Farmacogenómica para terapias cardiovasculares y selección de opciones de 
manejo según el perfil genético. Los desafíos actuales residen en la incertidumbre sobre variantes nuevas de 
significado incierto, limitado conocimiento de interacciones gen-ambiente y barreras éticas relacionadas con 
consentimiento informado y confidencialidad.

El diagnóstico genético desempeña un papel fundamental en la detección y el tratamiento de estas enferme-
dades. Los pacientes diagnosticados se benefician de un seguimiento cardiovascular especializado y multidisci-
plinario, así como de un tratamiento altamente individualizado. Es esencial que estas decisiones sean tomadas 
por equipos especializados. Además del tratamiento del paciente diagnosticado, la cardiología genética permite 
analizar a los familiares consanguíneos en busca de la misma variante genética. Esto no solo ayuda a prevenir la 
enfermedad en aquellos que son portadores de la variante, sino que también puede salvar vidas al detectar y 
tratar condiciones potencialmente mortales de manera preventiva (Olson, 2020).

ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Las enfermedades autoinmunes conforman un grupo de más de 80 condiciones caracterizadas por una respuesta 
anormal del sistema inmune contra tejidos y células propias, que produce inflamación crónica y daño tisular progresivo 
(Rosenblum et al., 2015). Algunos ejemplos son artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, esclerosis múltiple, dia-
betes tipo 1, entre otras. Se estima que en conjunto afectan a más de 5% de la población mundial.

Los avances en tecnologías “ómicas” están permitiendo elucidar la compleja etiopatogenia de estas enfermedades, 
resultante de interacciones entre factores genéticos de susceptibilidad, epigenéticos, ambientales e inmunológicos (Mak 
et al., 2016). Perfiles de expresión génica, técnicas de secuenciación masiva y estudios de microbioma están identificando 
vías disfuncionales, autoantígenos y poblaciones celulares involucradas para cada condición.

Es de destacar cómo la Genómica de Precisión está transformando la forma en que se entienden y tratan las enfer-
medades autoinmunes, ofreciendo nuevas oportunidades para la personalización del tratamiento (Cotsapas et al., 2018). 
La Genómica de Precisión ha permitido identificar una serie de variantes genéticas asociadas con un mayor riesgo de 
desarrollar estas enfermedades. Comprender estos factores de riesgo puede ayudar en la predicción individual y en la 
identificación de nuevas dianas terapéuticas (Cotsapas et al., 2018). El análisis genético preciso permite adoptar enfoques 
más personalizados para el tratamiento (Javierre et al., 2018), como la selección de medicamentos específicos según el 
perfil genético del paciente, lo que puede mejorar la eficacia y reducir efectos secundarios. La identificación de variantes 
también ha llevado al desarrollo de terapias dirigidas para algunas enfermedades autoinmunes (Javierre et al., 2018). 

La Genómica de Precisión puede desempeñar un papel en la prevención y diagnóstico temprano al identificar personas 
con mayor riesgo genético (Aggarwal et al., 2018). También está impulsando la investigación en enfermedades autoinmunes 
y el descubrimiento de nuevas vías y objetivos terapéuticos para desarrollar mejores tratamientos (Mak et al., 2016).
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ENFERMEDADES INFECCIOSAS

Las enfermedades infecciosas representan un desafío constante para la salud pública, y la bioquímica desempe-
ña un papel esencial en su diagnóstico, comprensión y tratamiento. Estas enfermedades pueden ser causadas por 
una variedad de agentes patógenos, como hongos, virus, bacterias o parásitos, y se transmiten de diversas formas, 
incluyendo el contacto directo entre personas, la ingestión de alimentos o agua contaminados, y el contacto con 
animales infectados. Las zoonosis, enfermedades transmitidas de animales a humanos, son un riesgo particular 
para la salud pública. Ejemplos incluyen enfermedades endémicas como la enfermedad de Chagas, así como brotes 
importantes como la peste y la malaria, y enfermedades emergentes como el Ébola y el SARS-CoV-2. El riesgo se 
agrava cuando estas enfermedades ocurren en animales que reciben tratamientos similares a los humanos, lo que 
puede contribuir a la resistencia antimicrobiana.

La detección y el tratamiento eficaz de las enfermedades infecciosas dependen en gran medida de la capacidad 
para identificar los microorganismos responsables y determinar su sensibilidad a los antibióticos. La tecnología de 
secuenciación del genoma ha revolucionado este campo, permitiendo una rápida detección de características rele-
vantes, como genes de resistencia a los medicamentos y determinantes de virulencia. Esto no solo ayuda en el diag-
nóstico y tratamiento, sino que también permite comprender mejor la transmisión de enfermedades y la evolución 
de la resistencia antimicrobiana.

La identificación de genes de resistencia a antibióticos es crucial, ya que más de 1.000 tipos de estos genes han 
sido identificados, contribuyendo a la resistencia a cientos de antibióticos. La comprensión de cómo funcionan 
estos genes y cómo las bacterias se defienden puede guiar el desarrollo de nuevos tratamientos y estrategias de 
control. En los últimos años, se han desarrollado pruebas basadas en la detección de ácidos nucleicos para virus, 
bacterias y hongos, que ofrecen resultados rápidos y precisos. Se espera que estas herramientas de diagnóstico 
molecular reemplacen gradualmente a los métodos fenotípicos tradicionales, proporcionando una forma más efi-
ciente de identificar microorganismos y determinar su perfil de sensibilidad a los antimicrobianos (Wright, 2007)

La Bioquímica y la Genómica están desempeñando un papel fundamental en la lucha contra las enferme-
dades infecciosas, proporcionando herramientas poderosas para el diagnóstico, tratamiento y control de estas 
enfermedades. Sin embargo, se necesitan esfuerzos continuos para abordar los desafíos en la prevención y tra-
tamiento de las enfermedades infecciosas, especialmente en el contexto de la resistencia antimicrobiana y las 
enfermedades emergentes (Jones et al., 2008; Morens & Fauci, 2013).

ENFERMEDADES NEUROLÓGICAS

La Genómica de Precisión está teniendo un gran impacto en el estudio y tratamiento de enfermedades neuro-
lógicas (Lappalainen et al., 2019). Uno de los puntos clave sobre este tema ha sido la secuenciación del genoma 
completo que ha permitido identificar variaciones genéticas asociadas a enfermedades neurológicas como la 
enfermedad de Alzheimer, Parkinson, esclerosis lateral amiotrófica (ELA), etc. Esto permite un diagnóstico más 
preciso (Nalls et al., 2015) y en algunos casos se han descubierto variantes genéticas que predicen cómo respon-
derá un paciente a ciertos tratamientos. Esto permite terapias personalizadas más efectivas (Jain, 2020).

La identificación de biomarcadores genéticos está ayudando a entender mejor los mecanismos subyacentes 
de estas enfermedades y el desarrollo de nuevas terapias dirigidas (Hoyt et al., 2021). La edición genética como 
la técnica de CRISPR también tiene un gran potencial para el tratamiento de enfermedades neurológicas con 
base genética. Se está investigando su uso en trastornos como el Huntington o la atrofia muscular espinal (Bur-
ghes & Beattie, 2009). Sin embargo, la complejidad del sistema nervioso y el componente ambiental de muchas 
patologías también juegan un papel importante. Se necesita integrar los avances genómicos con otras áreas de 
investigación neurocientífica (Manzoni & Mamais, 2021).

ENFERMEDADES METABÓLICAS

La Genómica de Precisión está transformando el abordaje de las enfermedades metabólicas hereditarias (Sbo-
ner et al., 2011). Algunos avances clave en este campo son por ejemplo la secuenciación masiva de genes asocia-
dos al metabolismo como los del ciclo de la urea, está permitiendo diagnosticar con más precisión errores innatos 
del metabolismo y realizar un mejor pronóstico (Watson et al., 2020). Por otra parte, las variantes genéticas 
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identificadas mediante secuenciación de genoma completo predicen el riesgo de desarrollar complicaciones en 
enfermedades como la fenilcetonuria o la tirosinemia (Anjema et al., 2013).

Las técnicas de edición genética como CRISPR-Cas9 tienen un enorme potencial para el tratamiento de nume-
rosos trastornos metabólicos mediante terapia génica (Schwank & Andersson-Rolf, 2021). La Farmacogenómica 
ahora permite diseñar tratamientos personalizados y mejor dirigidos en base al perfil genético único de cada 
paciente (Bank et al., 2021).

La Genómica de Precisión está empezando a cambiar los paradigmas en el abordaje sindrómico tradicional de 
las enfermedades metabólicas. Es de esperar que su adopción masiva en los próximos años mejore significativa-
mente el diagnóstico, pronóstico y tratamiento de estos pacientes.

ENFERMEDADES GASTROINTESTINALES

La Genómica está contribuyendo a comprender mejor la patogénesis de numerosos trastornos crónicos gas-
trointestinales como la enfermedad de Crohn, la colitis ulcerosa o el síndrome del intestino irritable (Halfvarson 
et al., 2017). Mediante estudios de asociación de genoma completo (GWAS) se han identificado más de 240 loci 
genéticos asociados a trastornos inflamatorios intestinales, explicando un 14 % de su heredabilidad (Wheeler et 
al., 2021). También gracias a un GWAS se identificó la primera variante genética asociada al síndrome de intestino 
irritable, la variante patogénica WFS1 (Ek et al., 2021).

Por otro lado, la expresión génica y los patrones epigenéticos del microbioma intestinal están permitiendo cla-
sificar distintos subtipos moleculares de enfermedad (Halfvarson et al., 2019). - El análisis del genoma completo 
del microbioma gastrointestinal también ha permitido identificar sus contribuciones a varias patologías (Duvalelt 
et al., 2021). Sin embargo, todavía no hay aplicaciones clínicas directas de estos hallazgos en el diagnóstico o 
pronóstico de estas enfermedades. 

ENFERMEDADES PULMONARES

La genómica está ayudando a comprender mejor los mecanismos moleculares de enfermedades pulmonares 
comunes como el asma, la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) o el cáncer de pulmón (Maurer et 
al., 2019). En la EPOC, variaciones genéticas en genes inflamatorios como MMP12, Southampton y TGFB están 
implicadas en la progresión de esta enfermedad (Kim et al., 2018). El análisis mutacional en tumores de pulmón ha 
permitido identificar alteraciones diana contra las que desarrollar terapias dirigidas, como variantes patogénicas en 
EGFR, KRAS o ALK (Kerr et al., 2020).

Mediante estudios de asociación de genoma completo (GWAS) se han identificado múltiples loci de suscepti-
bilidad genética asociados al asma, como los genes ORMDL3 o HLA-DQ (Torgerson et al., 2011).

Los polimorfismos encontrados hasta ahora sólo explican una pequeña parte de la variabilidad fenotípica. 
Aunque la contribución de la genómica al estudio de patologías respiratorias es todavía limitada, se espera que 
mejore la caracterización de distintos fenotipos para desarrollar mejores terapias Personalizadas.

TRASTORNOS NEUROPSIQUIÁTRICOS

La Genómica está contribuyendo a esclarecer la compleja arquitectura genética que subyace a trastornos psi-
quiátricos como la esquizofrenia, el trastorno bipolar o la depresión mayor (Schork et al., 2020). 

Algunos hitos son:
Mediante análisis de GWAS (estudios de asociación de genoma completo) se han identificado más de 100 loci de sus-

ceptibilidad a la esquizofrenia, incluyendo genes inmunológicos y de neurodesarrollo (Pardiñas et al., 2018). También en 
el trastorno bipolar, análisis de GWAS han revelado loci compartidos con la esquizofrenia, apoyando orígenes biológicos 
comunes para ambos trastornos (Stahl et al., 2019). En la depresión mayor, el análisis de patrones de metilación del DNA 
está permitiendo identificar subtipos biológicos de la enfermedad con posibles dianas terapéuticas (Milanese et al., 2021).

No obstante, la mayoría de las variantes genéticas asociadas a enfermedades psiquiátricas tienen efectos pe-
queños y explican una parte mínima de su heredabilidad. Al igual que en otras afecciones complejas, se necesitan 
más estudios integrativos para traducir estos hallazgos en aplicaciones clínicas beneficiosas para los pacientes.
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ENFERMEDADES RARAS

La Genómica de Precisión está transformando el diagnóstico y entendimiento de las enfermedades raras o 
poco frecuentes (Chong et al., 2015). - La secuenciación de exomas ha permitido descubrir variantes patogénicas 
causales en más de 6.000 genes asociados a enfermedades mendelianas raras no diagnosticadas previamente 
(Katsanis & Katsanis, 2021). Sin embargo, alrededor del 50 % de los casos de enfermedades raras siguen sin un 
diagnóstico molecular claro, requiriendo más investigación (Dodson et al., 2021).

SALUD AMBIENTAL 

La salud ambiental es un área crítica de estudio que investiga cómo el medio ambiente afecta la salud de humanos 
y animales. En tiempos recientes, cambios significativos en el clima, el uso del suelo, y la movilidad de personas y pro-
ductos han tenido un impacto profundo en la salud y el bienestar global. La Organización Mundial de la Salud (WHO) 
y el Programa de las Naciones Unidas para el Medio Ambiente (UNEP) han destacado la importancia de abordar estos 
factores ambientales para proteger la salud pública.

Dentro de este contexto, la Genómica Ambiental emerge como una herramienta esencial, proporcionando méto-
dos avanzados para vigilar enfermedades, entender la interacción entre el medio ambiente y la salud humana, y desa-
rrollar estrategias para mitigar riesgos ambientales. Este enfoque puede mejorar sustancialmente nuestra capacidad 
para prevenir y controlar enfermedades en un mundo en evolución.

Los cambios ambientales, tales como la deforestación y las prácticas agrícolas intensivas, pueden alterar los hábi-
tats naturales, facilitando la transmisión de enfermedades entre animales y humanos. Estudios como los de Ostfeld y 
Keesing (2000) sobre la biodiversidad y el riesgo de enfermedades, y el trabajo de Morse y colaboradores sobre la pre-
dicción y prevención de zoonosis pandémicas, subrayan la conexión entre los cambios ambientales y la salud pública.

La Genómica Ambiental permite secuenciar el genoma de microorganismos directamente de muestras ambienta-
les, ofreciendo un panorama detallado de la diversidad microbiana y la función genética sin necesidad de cultivos en 
laboratorio. Este método ha sido aplicado con éxito en la vigilancia de enfermedades infecciosas, como demuestra el 
análisis de aguas residuales para detectar variantes del virus SARS-CoV-2. El descarte de medicamentos puede tener 
implicaciones importantes para la salud ambiental si no se realiza adecuadamente. Los medicamentos que no se des-
echan de manera segura pueden contaminar el agua, el suelo y el aire, lo que potencialmente puede tener efectos 
negativos en los ecosistemas y en la salud humana.

Algunos medicamentos pueden contener sustancias químicas que son persistentes en el medio ambiente y que 
pueden bioacumularse en organismos vivos, lo que puede tener efectos dañinos a largo plazo en la vida silvestre y 
en los seres humanos que consumen alimentos o agua contaminados. Además, los medicamentos pueden alterar los 
ecosistemas acuáticos y terrestres, afectando a las poblaciones de peces, insectos y otros organismos.

El descarte inapropiado de medicamentos también puede contribuir a la resistencia antimicrobiana, ya que los resi-
duos de antibióticos en el medio ambiente pueden promover el desarrollo de bacterias resistentes a los medicamentos.

Para abordar estos problemas, es importante educar al público sobre la forma adecuada de desechar los medica-
mentos, como llevarlos a puntos de recolección de medicamentos no utilizados o expirados en farmacias o instalacio-
nes de eliminación de desechos designadas y minimizar su generación que se estima aumentará significativamente en 
las próximas décadas. Además, las regulaciones ambientales y los programas de gestión de residuos médicos pueden 
ayudar a mitigar los riesgos ambientales asociados con el descarte de medicamentos (Visvikis-Siest S, et al.,2020). El 
uso de medicamentos personalizados es una de las propuestas preventivas para disminuir los descartes de medica-
mentos por falta de eficacia o reacciones adversas (Paut Kusturica et al., 2020).

El Proyecto Genoma Ambiental es un esfuerzo destacado en este campo, buscando identificar variantes genéticas 
que influyen en la susceptibilidad a efectos adversos de agentes ambientales. Este proyecto promete tener implicacio-
nes significativas para la evaluación futura del riesgo de enfermedades, proporcionando perspectivas valiosas sobre 
cómo los factores ambientales afectan la salud y predisposición genética de las poblaciones.

LA FARMAGENÓMICA

La Farmacogenómica se ha establecido como una disciplina invaluable en la Medicina moderna, ofreciendo la 
posibilidad de personalizar los tratamientos farmacológicos para mejorar los resultados terapéuticos y minimizar los 
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riesgos de efectos adversos. La integración de la Farmacogenómica en la práctica clínica, junto con la adopción de 
enfoques multidisciplinarios como Una Salud, resulta crucial para superar los desafíos de la salud pública y avanzar 
hacia una Medicina más personalizada. Esta disciplina se centra en entender cómo las diferencias genéticas entre 
individuos afectan su respuesta a los medicamentos, tanto en eficacia como en seguridad (Kitzmiller et al., 2014).

Uno de los aportes más significativos de la Farmacogenómica es su capacidad para adaptar los tratamientos 
farmacológicos a las características genéticas únicas de cada paciente. Esto facilita la selección de medicamen-
tos más efectivos y seguros para cada persona, reduciendo el riesgo de reacciones adversas y maximizando los 
beneficios terapéuticos. La colaboración entre la Farmacogenómica y el enfoque Una Salud es fundamental para 
abordar los desafíos de salud tanto en humanos como en animales. Por ejemplo, la Farmacogenómica puede ju-
gar un rol importante en el desarrollo de vacunas más eficientes contra enfermedades zoonóticas, considerando 
la variabilidad genética de huéspedes y patógenos.

Desde una perspectiva preclínica, la Farmacogenómica permite la selección de compuestos farmacológicos con 
menor variabilidad de respuesta entre diferentes grupos genéticos, optimizando el desarrollo de nuevos medica-
mentos. Además, puede identificar perfiles genéticos que sirvan como criterios de exclusión en ensayos clínicos para 
prevenir efectos adversos. En la práctica clínica, la Farmacogenómica habilitas prescripciones de medicamentos más 
precisas, evitando la necesidad de ajustes basados en prueba y error y reduciendo los costos de hospitalización.

Los Biomarcadores moleculares juegan un papel crucial en la Medicina de Precisión, sirviendo como indicado-
res de riesgo de enfermedad o de su progresión. Estos Biomarcadores, que pueden ser genéticos, epigenéticos, 
transcriptómicos o proteómicos, permiten una detección no invasiva y accesible, facilitando su aplicación en la 
práctica clínica (Relling & Klein, 2011; Simonsson, 2019).

RELEVANCIA EN LAS PROFESIONES DE FARMACIA Y BIOQUÍMICA

La Farmacogenómica y la Medicina de Precisión están redefiniendo el campo de la Farmacia y la Bioquímica, 
impulsando la integración de tecnologías avanzadas como la inteligencia artificial en la formación académica (Jo-
hnson, 2013). Para preparar a los futuros profesionales para este nuevo paradigma, es crucial que los programas 
educativos se adapten a estos avances, asegurando que los estudiantes adquieran las competencias necesarias 
para enfrentar los desafíos y maximizar las oportunidades que estas áreas emergentes presentan.

El rol del farmacéutico y el bioquímico se está transformando gracias a la Farmacogenómica y el diseño de 
fármacos de Precisión, con la expectativa de que, para 2030, el descubrimiento de drogas se realice principal-
mente a través de herramientas computacionales e inteligencia artificial (Evans & Relling, 2004). Esta evolución 
promete acelerar y abaratar el desarrollo de nuevos tratamientos, profundizando nuestro entendimiento de las 
enfermedades y sus posibles intervenciones, especialmente en áreas donde las necesidades médicas aún no es-
tán satisfechas (Tantisira & Weiss, 2006).

En América Latina, aunque la Farmacogenómica está en sus fases iniciales, se perfila como un elemento crucial 
para el futuro de la atención médica. Es imperativo que las instituciones educativas en la región actualicen sus cu-
rrículos para incluir formación específica en Farmacogenómica y Medicina de Precisión desde el pregrado, con la 
posibilidad de profundizar en estos temas a través de residencias o especializaciones (Pirmohamed, 2013).

La colaboración multidisciplinaria, incluyendo la participación en ateneos clínicos y la comunicación efectiva entre bio-
químicos, médicos, pacientes y sus familias, es fundamental para el éxito de la Medicina de Precisión. La formación debe, 
por lo tanto, enfatizar no solo el conocimiento técnico sino también las habilidades de comunicación (Manolio, 2013).

Para implementar adecuadamente la Medicina de Precisión, se requiere de acceso a tecnología avanzada, comu-
nicación global y una interacción efectiva entre los laboratorios y los médicos especialistas. La seguridad del paciente 
debe ser una prioridad en todas las etapas del tratamiento. La formación profesional debe incluir especializaciones en 
diseño de fármacos y desarrollo de reactivos de diagnóstico específicos para la Genómica de Precisión, preparando a 
los profesionales para contribuir al avance de tratamientos innovadores y garantizar el acceso de la población a estos.

LOS BIOMARCADORES

La importancia de los biomarcadores en la Medicina de Precisión ha sido claramente reconocida por la FDA de 
Estados Unidos, destacando su papel esencial en el desarrollo de tratamientos personalizados (FDA, 2019). Este 
enfoque se ha visto enormemente beneficiado por los avances tecnológicos surgidos tras el Proyecto Genoma 
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Humano, tales como la secuenciación de próxima generación y la detección de exosomas circulantes, que han 
impulsado la investigación en biomarcadores. Estos no solo permiten un diagnóstico y seguimiento más precisos 
de enfermedades, sino que también facilitan el desarrollo de tratamientos más efectivos y personalizados, pro-
metiendo una atención médica más afinada a las necesidades individuales.

En el ámbito clínico, los biomarcadores son indispensables para optimizar la toma de decisiones, permitiendo 
un diagnóstico preciso y la evaluación de la gravedad de las enfermedades. Son especialmente cruciales en onco-
logía, donde identifican pacientes que podrían beneficiarse de terapias dirigidas específicas. La secuenciación del 
genoma completo se perfila como una técnica futura dominante para evaluar el riesgo poligénico de enfermeda-
des y obtener información Farmacogenómica, aunque su coste actual limita su uso inmediato.

Para enfermedades con manifestaciones tardías como la enfermedad de Chagas, la identificación de biomar-
cadores alternativos podría mejorar significativamente el seguimiento y la evaluación temprana de las interven-
ciones terapéuticas (Vaish, 2023). En las últimas dos décadas, las autoridades sanitarias de los países desarrolla-
dos han creado marcos regulatorios para la Farmacogenómica y la Medicina de Precisión, asegurando la eficacia 
y seguridad de los tratamientos personalizados y abordando los desafíos éticos relacionados.

GENÓMICA DE PRECISIÓN Y LA INDUSTRIA FARMACÉUTICA

La Medicina de Precisión, impulsada por los avances en Farmacogenómica y la disponibilidad de tecnologías 
como la inteligencia artificial, está transformando la industria farmacéutica global. Para que este enfoque tenga 
éxito en el futuro, será crucial contar con el respaldo de las autoridades reguladoras. Los avances en Farmacoge-
nómica están cambiando el proceso de aprobación, evaluación y seguimiento de fármacos y recursos diagnósti-
cos, lo que hace indispensable contar con una normativa estricta en este ámbito.

La Medicina de Precisión representa un cambio significativo en la forma en que se desarrollan y utilizan los tra-
tamientos médicos, y su implementación exitosa requerirá de la colaboración entre la industria farmacéutica, las 
autoridades reguladoras y la comunidad científica. Es fundamental seguir promoviendo la investigación y la forma-
ción profesional en este campo para garantizar el acceso de las comunidades a la mejor atención médica posible.

La armonización internacional de este proceso, liderada por organizaciones como el ICH (International Council 
for Harmonisation of Technical Requirements for Pharmaceuticals for Human Use), la EMA (Esclerosis Múltiple Ar-
gentina) y la FDA (Food and Drug Administration), está acelerando las vías de aprobación y estableciendo nuevos 
estándares para el desarrollo conjunto de fármacos y biomarcadores. Se espera que esta colaboración impulse 
el desarrollo de terapias dirigidas a mecanismos específicos de enfermedades, beneficiando a poblaciones más 
reducidas, pero con necesidades médicas insatisfechas (FDA, 2019; EMA, 2020; Grand View Research, 2021).

Según consultoras especializadas en el área de salud, la revolución de la Medicina de Precisión comenzó con 
el mapeo del genoma humano y ha dado lugar a un mercado dominado por terapias dirigidas a poblaciones es-
pecíficas. En los últimos años, se ha observado un aumento en el número de nuevos productos aprobados, inclu-
yendo terapias génicas y celulares, así como fármacos para enfermedades raras y oncológicas. Se prevé que hacia 
el año 2025, el mercado estadounidense disponga de varias terapias no convencionales gracias a la investigación 
genómica (Grand View Research, 2021).

En el contexto argentino, se ha observado un interés creciente en la Medicina de Precisión, con diversas inicia-
tivas y recursos disponibles en institutos de investigación, laboratorios de diagnóstico genómico, estudios clínicos y 
asociaciones profesionales. Además, se ha destacado la importancia de la formación profesional en este campo, con 
la adaptación de programas educativos en universidades y la participación en sociedades científicas internacionales.

La Medicina de Precisión representa un cambio significativo en la forma en que se desarrollan y utilizan los tra-
tamientos médicos, y su implementación exitosa requerirá de la colaboración entre la industria farmacéutica, las 
autoridades reguladoras y la comunidad científica. Es fundamental seguir promoviendo la investigación y la forma-
ción profesional en este campo para garantizar el acceso de las comunidades a la mejor atención médica posible.

OPORTUNIDADES Y DESAFÍOS

La economía de la Medicina de Precisión plantea desafíos en cuanto a la sostenibilidad del sistema de salud y 
la financiación de tecnologías costosas, pero también ofrece oportunidades para mejorar la eficiencia y la calidad 
de la atención médica.
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La adopción de la Medicina Personalizada, basada en pruebas genómicas y otras tecnologías de Precisión, 
plantea tanto retos como oportunidades económicas en el sistema de salud. Por un lado, la capacidad de estas 
pruebas para identificar tratamientos más efectivos y evitar procedimientos ineficaces podría resultar en una 
disminución en el volumen de procedimientos realizados, lo que impactaría en los incentivos económicos de los 
proveedores de salud. En Argentina, el derecho a la salud está consagrado en la Constitución, y el Estado tiene la 
obligación de protegerlo (Constitución Nacional Argentina, 1994). Desde 1996, el país cuenta con un programa de 
salud obligatorio que busca privilegiar la prevención y promoción de la salud, así como garantizar el acceso iguali-
tario a las prestaciones de salud (Programa Médico Obligatorio). Sin embargo, la implementación de este progra-
ma ha enfrentado restricciones, especialmente en cuanto a la financiación y cobertura de prestaciones costosas.

Para abordar los desafíos emergentes en el sistema de salud, muchos países han establecido agencias de eva-
luación de tecnologías sanitarias (ETS). En Argentina, desde 2018 existe el Consejo Nacional para la Evaluación de 
Tecnologías en Salud y Excelencia Clínica (CONETEC, 2018), que tiene como objetivo seleccionar las tecnologías 
de financiación pública y privada más apropiadas, a precios razonables y en el marco del derecho a la innovación.

Las grandes compañías farmacéuticas también están adoptando iniciativas para mejorar su imagen y promo-
ver la confianza pública, especialmente frente a innovaciones disruptivas con precios elevados. Estos programas 
de acceso y asequibilidad incluyen la reducción de precios, el fortalecimiento de los sistemas de salud y la imple-
mentación de diagnósticos precisos (Pharma Industry Argentina, 2021).

LAS FUNCIONES DE LA UNIVERSIDAD

Ante el vertiginoso avance tecnológico impulsado por la irrupción de la inteligencia artificial, la Medicina y Genómi-
ca de Precisión, así como la omnipresencia de Internet, es imperativo repensar el rol de la Universidad en la sociedad 
moderna. La Universidad debe adaptarse a las necesidades sociales y laborales del presente y anticiparse a los cam-
bios que el futuro pueda demandar. Para ello, es crucial aprovechar las herramientas tecnológicas disponibles para 
rediseñar la enseñanza, facilitar el acceso al conocimiento y acelerar su aplicación en la sociedad productiva. En este 
contexto, la Universidad debería desempeñar tres roles fundamentales:

1.	Impartir una enseñanza más flexible y adaptable a las necesidades cambiantes del mercado laboral. Esto im-
plicaría programas de estudio más abiertos y mecanismos rápidos de adaptación a las demandas emergentes.

2.	Servir como un centro de excelencia en investigación, donde los científicos compartan activamente su co-
nocimiento con los estudiantes y fomenten la generación de nuevo conocimiento.

3.	Facilitar la transferencia de los avances científicos al ámbito tecnológico y empresarial, acelerando así su 
impacto en el mercado y en la sociedad en general.

La investigación es una función esencial de la Universidad, ya que concentra gran parte de la actividad científica 
y es vital para el progreso de la sociedad. Por lo tanto, es fundamental garantizar la autonomía de las instituciones 
académicas, tanto en términos intelectuales como económicos, para que puedan dedicarse plenamente a la investi-
gación y la formación de futuras generaciones de profesionales. Además, es necesario establecer mecanismos efica-
ces de transferencia de conocimiento hacia la industria y la sociedad en general. Esto implica una labor de extensión 
y transferencia que promueva una colaboración sinérgica entre la Universidad y el sector productivo, contribuyendo 
así al desarrollo social y económico del país.

Para llevar a cabo estos cambios, se proponen las siguientes etapas:
1.	Etapa de información: Recopilación de datos y opiniones de profesionales, colegios, Universidades y orga-

nismos estatales.
2.	Análisis de los datos: Evaluación de las fortalezas y debilidades actuales de las carreras universitarias y su 

adaptación a las demandas futuras.
3.	Diagnóstico: Identificación de los cambios necesarios para modernizar la formación profesional.
4.	Divulgación: Difusión de los resultados obtenidos y obtención de retroalimentación de los distintos actores 

involucrados.
5.	Perspectivas: Promoción de cambios a través de las Academias Nacionales en base a las respuestas recibi-

das y el análisis realizado.

Este enfoque integral y colaborativo permitirá que la Universidad se convierta en un motor de innovación y desa-
rrollo, preparando a los profesionales del futuro para enfrentar los desafíos de una sociedad en constante evolución.
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En el siguiente documento, se presenta un esquema de plan formativo destinado a los estudiantes de las carreras de 
Farmacia y Bioquímica, centrado en la Medicina de Precisión y su interrelación con otras disciplinas afines. El plan abarca 
una serie de temas esenciales para la formación de profesionales en este ámbito, desde los conceptos fundamentales 
en Genética y Genómica hasta los aspectos normativos y éticos, así como las habilidades de comunicación efectiva en 
el ámbito de la salud. Esta propuesta educativa tiene como objetivo capacitar a los futuros farmacéuticos y bioquímicos 
para afrontar los desafíos y aprovechar las oportunidades que ofrece la Medicina de Precisión en el cuidado de la salud.

GENÓMICA Y MEDICINA de PRECISIÓN

Plan para la formación de Farmacéuticos y Bioquímicos e interrelación con otras carreras conexas 
Propuesta con contenidos que deberían adaptarse a los perfiles profesionales 

1.	El Farmacéutico y el Bioquímico
•	 Perfiles de desempeño
•	 Eventuales empleadores
•	 El Farmacéutico y el Bioquímico en la era de la Medicina de Precisión
•	 Expectativas

2.	Fundamentos en Genética y Genómica Humana-Medicina de Precisión
•	 Conceptos generales
•	 Bases genéticas-genómicas de las enfermedades-Introducción a la Medicina de Precisión
•	 Tecnologías que se emplean para identificar variaciones genéticas de interés clínico -biomarcadores- 

(paneles o genoma completo)
•	 Principales bases de datos: secuencias genómicas, proteínas, variantes. Nomenclatura internacional de 

variantes genéticas
•	 Integración con datos clínicos y análisis bioinformáticos para interpretar datos genómicos

3.	Base molecular de las enfermedades-Enfermedades infecciosas
•	 Contribución de las variaciones genéticas al fenotipo humano y su aplicación clínica
•	 Tipos de enfermedades con base genética: raras, olvidadas, comunes, mono o poligénicas
•	 Microorganismos y resistencia a los antimicrobianos: genómica bacteriana, ensayos rápidos versus con-

vencionales, nuevos antibióticos
•	 Estrategias de mapeo genético (GWAS)
•	 Situaciones particulares: variantes genéticas patogénicas en cáncer; patogénesis a nivel RNA, epigenética
•	 Casos particulares: enfermedad cardiovascular, fibrosis quística, diabetes, enfermedades neurodegene-

rativas, ensayos en el recién nacido, cáncer, otras
4.	Farmacogenómica

•	 Relación con fármacos de genes asociados con Farmacodinamia, Farmacocinética (enzimas del metabo-
lismo, transportadoras), con eventos adversos, con interacciones

•	 Biomarcadores genómicos y otros. Calificación de su validez clínica. 
•	 Plataformas de diagnóstico de biomarcadores. Empresas proveedoras. Plataformas “acompañantes” 

del producto farmacéutico. Validación analítica
•	 Tablas de asociaciones farmacogenéticas

5.	Epidemiología genética
•	 Principios y teorías
•	 Estudios de grupo familiar en la enfermedad
•	 Estudios epidemiológicos: importancia, sesgos, estadística, interpretación

6.	Técnicas Ómicas y su aplicación
•	 Enfoque para el empleo como alternativa de la información genética, otros descriptores como proteínas, 

metabolitos y lípidos. Equipos, validación y control de calidad (LC-MS; otros)
•	 Enfoques Multi-ómicos en Medicina de Precisión

7.	Bioinformática
•	 Principios generales del empleo de la Bioinformática para obtención, análisis e interpretación de datos 

genómicos; repositorios de datos genómicos, identificación de variantes; infraestructura computacional; 
estandarización y control de calidad
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8.	Investigación y Desarrollo farmacéutico orientado hacia la Medicina de Precisión
•	 Descubrimiento de nuevos candidatos (nuevos blancos o conocidos)-Screening de alto rendimiento 

(HTS), rol de la Inteligencia Artificial, otras plataformas
•	 Ensayos no clínicos y clínicos de farmacocinética, seguridad y farmacodinamia: in vitro, en animales y en 

humanos. Impacto de la farmacogenómica
•	 Desarrollo galénico-analítico, convencional y avanzado; escalado industrial
•	 Ingredientes farmacéuticos activos

9.	Terapias avanzadas
•	 Tratamientos basados en genes (terapia génica, edición genética), células (terapia celular) o en ingenie-

ría de tejidos para diagnóstico, prevención, cura según el caso o reparar, regenerar, reemplazar tejido 
humano.

•	 Actores y oportunidades en Argentina-región LATAM (investigación y desarrollo; originales o similares)
10.	 Ensayos clínicos

•	 Nuevos diseños guiados por Biomarcadores enriquecidos
•	 Softwares para análisis estadísticos nuevos con muestras pequeñas y adecuada potencia

11.	 Fuentes bibliográficas-asociaciones y otros
•	 Exploración de regulaciones sanitarias
•	 Búsqueda de Información en sitios específicos
•	 Otras búsquedas bibliográficas
•	 Consorcios-sociedades profesionales y científicas; asociaciones de pacientes

12.	 Aspectos regulatorios-Consensos y otros
•	 Regulaciones locales, armonizadas, países innovadores aplicados a etapas de investigación, fabricación 

y de comercialización y para pequeñas moléculas, terapias de avanzada, biológicos, plataformas para 
diagnóstico

•	 Consensos, guías de aplicación con reconocimiento internacional: OCDE, AACC, OMS, ISO, NCI, otras
13.	 Aspectos éticos

•	 Describir problemas éticos vinculadas a la genética y la práctica médica relacionada (privacidad, estig-
matización o discriminación de pacientes y familiares)

•	 Explorar principios, normativas, teorías vinculadas.
•	 Marco legal para el uso de datos genéticos y muestras con fines de investigación, diagnóstico o terapéu-

tica
•	 Privacidad, Consentimiento Informado, Anonimización y su reversión

14.	 Comunicación en el ejercicio de la Medicina de Precisión
•	 Vínculos entre distintos actores (médicos-bioquímicos-farmacéuticos-bioinformáticos-paciente)
•	 Conceptos de Participación, Educación y Detección de necesidades del paciente
•	 Importancia de la comunicación de hallazgos incidentales, incertidumbres y/o resultados de ensayos 

genéticos/genómicos
15.	 Farmacoeconomía

•	 Evaluación económica de tecnologías sanitarias (organismos nacionales y del exterior)
•	 Tipos de estudios Farmacoeconómicos: costo-efectividad; costo-utilidad, costo-beneficio
•	 Monopolización-patentes-alto costo-accesibilidad y asequibilidad

16.	 Trabajo individual vinculado
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SUMMARY

ALLULOSE: CURRENT NUTRITIONAL KNOWLEDGE AND INDUSTRIAL PERSPECTIVES

D-allulose belongs to the group called “rare sugars”. Its chemical structure defines it as an epimeric monosaccharide in C3 of 
fructose. This rare sugar is naturally present in trace amounts in certain foods such as molasses, dried figs, and raisins, among 
others. Its production by enzymatic conversion of fructose allows its use in the food industry, as a novel substitute for traditional 
sugars and sweeteners. It provides only 0.0 to 0.4 kcal/g, conferring sensory characteristics similar to those products with 
sucrose without causing an increase in the glycemic response. Since its declaration as GRAS (Generally Recognized as Safe) by 
the FDA (Food and Drug Administration) in 2011, its use has been approved in more than 15 countries, allowing its growing 
application by the food industry. In the last years, scientific studies have evidenced potential advantages in the use of D-allulose 
to replace sucrose, not only due to its marginal caloric contribution and reduction of the glycemic and insulinemic response, but 
also due to its versatility of use in different products and food matrices.

RESUMEN

La D-alulosa pertenece al grupo denominado “azúcares raros”. Su estructura química lo define como un monosacárido epímero 
en C3 de la fructosa. Este azúcar raro está naturalmente presente en ínfimas cantidades en ciertos alimentos como melazas, higos 
secos y pasas de uvas, entre otros. Su producción por conversión enzimática de la fructosa permite su utilización en la industria 
alimentaria como novedoso sustituto de azúcares tradicionales y edulcorantes. Aporta sólo 0,0 a 0,4 kcal/g, confiriendo caracte-
rísticas sensoriales similares a las de los productos con sacarosa sin ocasionar un incremento en la respuesta glucémica. Desde su 
declaración como GRAS (Generalmente Reconocida como Segura) por la FDA en el año 2011, su uso ha sido aprobado en más de 15 
países permitiendo su creciente aplicación por la industria de los alimentos. Los estudios realizados evidencian a priori potenciales 
ventajas en el uso de la D-alulosa en reemplazo de la sacarosa no sólo por su marginal aporte calórico y reducción de la respuesta 
glucémica e insulinémica, sino también por su versatilidad de uso en distintos productos y matrices alimenticios.
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INTRODUCCIÓN

La alimentación equilibrada resulta imprescindible para mantener la salud y satisfacer las necesidades energé-
ticas y de nutrientes esenciales de cada individuo según su edad, condiciones de vida, ocupación, actividad física y 
género, entre otros factores. Los desequilibrios en la ingesta de nutrientes aportadores de energía se han convertido 
en amenazas muy importantes para la salud humana en el siglo XXI (OMS, 2021) conduciendo a obesidad, sobre-
peso, diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y el riesgo de otras enfermedades no transmisibles, cuya prevalencia mundial 
ha aumentado drásticamente en los últimos 20 años (FAO, 2019). Está comprobado que esas patologías podrían 
prevenirse o disminuir su incidencia manteniendo hábitos de alimentación saludables y actividad física adecuada. 

Los azúcares convencionales cuando son consumidos en cantidades demasiado elevadas o, a largo plazo, con 
menor ingesta, pueden ejercer algún efecto perjudicial para la salud (Zaitoun et al., 2018; Van Laar et al., 2021). 
En consecuencia, una de las estrategias para la reducción del aporte energético consiste en disminuir el consumo 
de azúcares tradicionales, reemplazándolos por edulcorantes no calóricos de alta intensidad que tienen entre 
200 a 600 ó más veces el poder endulzante de la sacarosa y permiten sustituir el dulzor faltante, reduciendo el 
consumo de azúcares como la sacarosa o los jarabes de glucosa/fructosa, que proveen 4 kcal/g. 

Sin embargo, esos sustitutos no aportan prácticamente sólidos, volumen, ni textura y no reducen la actividad de agua. 
Por este motivo, la industria suele emplearlos junto con polialcoholes como el sorbitol, maltitol, isomaltitol y eritritol, u 
otros ingredientes como las fibras solubles que reemplazan parte de los sólidos del azúcar y aportan menos calorías.

En consecuencia, es un desafío para la industria alimentaria y una necesidad del mercado contar con un en-
dulzante no calórico que presente buena tolerancia digestiva, y conlleve a una reducción de las calorías de los 
alimentos, manteniendo a la vez las propiedades sensoriales y la estabilidad que esperan los consumidores.

Por todo lo expuesto, el objetivo de este trabajo fue revisar los conocimientos, hasta la fecha, sobre aspectos 
biológicos, tecnológicos y legales de la D-alulosa.

Azúcares convencionales

Se conocen siete monosacáridos y tres disacáridos, considerados convencionales, de abundante presencia en 
la naturaleza (Beerens et al., 2012) (Tabla 1). Esta abundancia significativa y su consecuente aprovechamiento 
a nivel industrial los han convertido en objeto de estudio a lo largo de muchas décadas de investigación, y sus 
propiedades y funcionalidades han sido ampliamente establecidas.

La obesidad y la prevalencia de diabetes han aumentado progresivamente en los últimos decenios, conllevando a 
recomendaciones de la Organización Mundial de la Salud (OMS) para mejorar la dieta e incorporar hábitos saludables. 
La reducción de las calorías y de azúcares agregados en la dieta constituirían beneficios tangibles para el consumidor, 
aportando soluciones para controlar el peso y reducir el riesgo de padecer diabetes mellitus tipo 2 (OMS, 2016). 

Azúcares raros

El adjetivo de “raros”, utilizado para estos azúcares, fue empleado por primera vez en 1995 por el Profesor Ken 
Izumori (Shimonishi et al., 1995) y han sido estudiados en profundidad por investigadores de la Universidad de 
Kagawa (Japón), sede de la International Society of Rare Sugars (ISRS), fundada en 2001. Dicha definición incluye 

Monosacáridos (DP-1) Disacáridos (DP-2)

1. D-glucosa 1. sacarosa

2. D-fructosa 2. maltosa

3. D-galactosa 3. lactosa

4. D-manosa

5. D-ribosa

6. D-xilosa

7. L-arabinosa

Tabla 1: Monosacáridos y disacáridos “no raros” o convencionales de amplio uso a nivel industrial
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monosacáridos tales como L-glucosa, D-alosa, D-alulosa, D-tagatosa y L-ribosa (Izumori, 2006) (Figura 1A). Tam-
bién se incluyen en esta denominación a los disacáridos que contienen monosacáridos convencionales unidos 
por enlaces atípicos tales como isomaltulosa (disacárido glucosa-fructosa en unión α1-6), trehalosa (disacárido 
glucosa-glucosa en unión α1-1) y kojibiosa (disacárido glucosa-glucosa en unión α1-2) (Figura 1B).

Es difícil estimar cuántos mono y disacáridos estructuralmente diferentes existen en la naturaleza y sólo algu-
nos pocos han sido investigados en detalle hasta el presente. Granström et al. (2004) enumeraron 42 monosacári-
dos conocidos, ya sea encontrados en la naturaleza o tecnológicamente asequibles. 

Los recientes avances tecnológicos en bioingeniería, usando organismos genéticamente modificados, han per-
mitido desarrollar enzimas que producen diversidad de azúcares raros de alta pureza (mayor al 95 %) en cantidades 
industriales, a partir de carbohidratos convencionales, como el almidón o la sacarosa (Beerens et al., 2012). Esta 
disponibilidad en cantidad de ciertos azúcares raros ha permitido estudiarlos profundamente en los últimos años.

Figura 1: Estructura química de (A) monosacáridos y (B) disacáridos raros
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DESARROLLO

Alulosa: una nueva alternativa

La D-alulosa (o D-psicosa) fue identificada en 1930 en el trigo. Es un monosacárido epímero de la D-fructosa 
en carbono 3 (Figura 2), diferencia que conlleva a propiedades fisicoquímicas y biológicas diferentes respecto a la 
fructosa y a otros de sus epímeros.

La alulosa se encuentra naturalmente en trigo, higos, pasas de uva, melazas. El contenido de alulosa naturalmen-
te presente varía según los diferentes grupos de alimentos como frutas, confituras, condimentos y bebidas. Sus can-
tidades son, generalmente, muy inferiores al 1 % p/p, oscilando entre 0,5 mg/100 g en el café hasta 130,6 mg/100 
g en salsa inglesa (Oshima et al., 2006).

La conversión enzimática de la fructosa permite su producción industrial y su utilización en la industria alimenta-
ria como novedoso sustituto de azúcares tradicionales y edulcorantes (Ganstrom et al., 2004; Beerens et al., 2012).

La alulosa es altamente soluble en agua, tiene el 70 % del dulzor de la sacarosa y el mismo perfil temporal, 
buena tolerancia digestiva y confiere características sensoriales similares a las de los productos con sacarosa.

La actividad de agua (aw) de soluciones de alulosa disminuye con el aumento de la concentración, llegando a un 
valor de 0,75 para una concentración de 70 % p/p, valor cercano al de la saturación a 25 °C. La capacidad de reducción 
de aw de la alulosa resultó similar a la de fructosa y superior a la de la sacarosa. En cuanto a las propiedades de flujo 
de soluciones binarias de alulosa-agua en un rango de concentraciones de 10 – 70 % p/p, presenta un incremento 
considerable en la viscosidad de las soluciones a concentraciones superiores al 40 % p/p y un marcado efecto de la 
temperatura en ese mismo rango de concentraciones (Fernández et al., 2023a).

Metabolismo de la D-alulosa

Las investigaciones realizadas en humanos con 14C-alulosa, ingerida por vía oral, evidenciaron que entre el 
70-80 % fue absorbida en el intestino delgado, utilizando los mismos transportadores que la fructosa, es decir el 
GLUT-5 para pasar del lumen al enterocito y el GLUT-2 para ingresar al torrente sanguíneo (Hishiike et al., 2013). 

La alulosa absorbida no se metaboliza y es eliminada intacta por orina luego de 12-24 horas. Aporta solamente 
0,0 – 0,4 kcal por gramo (versus 4 kcal por gramo de la sacarosa y los jarabes de glucosa/fructosa –base seca-) 
(Matsuo et al., 2002) y no aumenta la respuesta glucémica ni insulinémica (Iida et al., 2010).

La alulosa no absorbida en el intestino delgado (alrededor del 20-30 % de la ingerida), pasa al colon. No muestra 
fermentabilidad en 31 de las 35 cepas de microorganismos investigadas y se evidencia baja en las cuatro restantes 
(Iida et al., 2010).

Nagata et al. (2018) investigaron los efectos de varios azúcares raros sobre el metabolismo de lípidos en ratas Spra-
gue-Drawley y evidenciaron que tanto alulosa como sorbosa disminuyeron significativamente (20-25 %) la actividad de 
la enzima lipogénica hepática. 

Los trabajos experimentales en animales publicados en relación con azúcares raros como la alulosa o tagato-
sa, se han centrado fundamentalmente en evaluaciones toxicológicas, efectos sobre las respuestas glucémica e 
insulínica y los metabolismos hepático y lipídico. Las investigaciones en humanos tuvieron en cuenta esos efectos 
para establecer criterios de legislación acerca de su potencial utilización en la industria alimentaria.

La alulosa ha demostrado un gran potencial como ingrediente alimentario por sus propiedades funcionales. Se 
propone como reemplazante de azúcares, por las evidencias de mejorar la resistencia a la insulina, la modulación 
del nivel de glucemia y la disminución de la ingesta energética. Además, estudios recientes postulan que posee 
propiedades antioxidantes, entre otras (Chung et al., 2012; Jiang et al., 2020).

Figura 2: Diferencia estructural entre D-fructosa y su epímero D-alulosa

30

Fernández y col.



Alulosa: estudios en humanos sobre el control de la glucemia

El control de la glucemia es una determinación rutinaria en el Laboratorio de Análisis Clínicos que, en ayu-
nas, tiene un rango normal entre 80 a 100 mg/100 ml (Ministerio de Salud). Su valor elevado o cercano al límite 
superior de los valores de referencia, alerta al médico, que suele prescribir una curva de sobrecarga de glucosa 
y la determinación de insulina plasmática, para diagnosticar prediabetes o realizar el seguimiento del paciente 
diabético. La curva de tolerancia a la glucosa determina la glucemia del paciente en ayunas y la glucemia pos-
tprandial, a los 15, 30, 60, 90 y 120 minutos, luego de consumir una cantidad estándar de glucosa. La respuesta 
glucémica (RG) se expresa como el área bajo la curva (AUC) del nivel de glucosa en sangre en función del tiempo 
y es aplicada para estudiar la respuesta postprandial luego de la ingesta de un alimento o dieta, calculando la 
relación porcentual de su AUC en relación con la de la glucosa. El índice glucémico (IG) es la respuesta glucémica 
(RG) de una porción de alimento, con 50 g o 25 g, de carbohidratos disponibles, expresado como porcentaje de 
la respuesta glucémica de 50 g ó 25 g de una solución de glucosa (carbohidrato de referencia), según la norma 
ISO (International Organization for Standarization, método 26642:2010). La carga glucémica (CG) se expresa en 
porcentaje y está definida como el producto del IG (%) por la cantidad de carbohidratos digeribles en una porción 
del alimento o bebida (expresada en gramos) y dividido por 100 g. La Cumbre Científica del Consenso Internacio-
nal sobre “Índice glucémico” recomienda a futuro considerar el bajo IG/CG en el marco de una dieta saludable, 
e incluir la relación IG/CG en las guías alimentarias, en las tablas de composición de alimentos y en el etiquetado 
del envase de los alimentos, con símbolos que indiquen el IG/CG (Augustin et al., 2015).

La FDA aprobó, en el año 2019, la exclusión de la alulosa en la declaración de azúcares de la información nu-
tricional de los alimentos en base a la selección de 5 estudios en humanos sobre el impacto de la alulosa sobre la 
respuesta glucémica postprandial, que demostraron la diferente respuesta metabólica de la alulosa en relación 
con el concepto “azúcar” de los consumidores. Esos estudios evidenciaron:

1.	Reducción significativa de la glucemia e insulinemia postprandial y del AUC entre un grupo que consumió 
una bebida con 5,0 o 7,5 g de alulosa con relación a un grupo control sin alulosa, conteniendo 75 g de 
maltodextrina. Además, la respuesta fue dosis-dependiente (Iida et al., 2008).

2. La curva de glucemia postprandial en los individuos normales que consumieron 25 g de glucosa evidenció 
un pico a los 30 minutos, mientras que los que recibieron 25 g de alulosa mantuvieron los niveles basales 
de glucemia durante los 120 minutos posteriores a la ingesta (Kendall et al., 2014) (Figura 3).

3. El efecto de la ingesta de 25 g de glucosa o alulosa disueltas en agua sobre los niveles de glucemia e insulina 
se estudió en 12 adultos sanos y 12 adultos diabéticos. Tanto los individuos normales como los diabéticos que 
consumieron glucosa mostraron la típica curva de glucemia postprandial, con un pico a los 30 minutos, mien-
tras que los que recibieron alulosa mantuvieron los niveles basales de glucemia hasta los 120 minutos luego de 
la ingesta (Wolever et al., 2015) (Figura 4).

Figura 4: Respuesta de la glucosa sanguínea en individuos saludables e 
individuos con diabetes luego del suministro de 25 g de glucosa o 25 g de 
alulosa. (Adaptado de Wollever & Jenkins, 2015) 

Figura 3: Respuesta de la glucosa sanguínea en adultos saludables luego 
del suministro de 25 g de dextrosa (glucosa) o 25 g de alulosa. (Adaptado 
de Kendall et al., 2014)

31

Rev. Farm.  vol. 166 N⁰ 1



4 y 5. Braunstein et al. (2018) no encontraron diferencias significativas en el AUC de la glucemia ni de la 
insulinemia de 25 individuos sanos (hombres y mujeres) luego de la ingesta de 5 o 10 g de alulosa o fruc-
tosa junto con 75 g de glucosa disueltas en 500 ml de agua, sin diferencias significativas entre las dosis de 
alulosa administradas. Sin embargo, Noronha et al. (2018) realizaron un estudio análogo al de Braunstein 
et al. (2018) pero en individuos diabéticos (n = 24). El AUC de la glucemia evidenció una reducción signi-
ficativa (8 %) con la bebida que contenía 10 g de alulosa (juntos a los 75 g de glucosa) respecto a la que 
contenía 10 g de fructosa.

Un ejemplo de aplicación en la industria alimentaria 

La sustitución parcial y total de sacarosa, en una salsa de frutilla, se evaluó en tres salsas de frutilla, sustituyendo gra-
dualmente el contenido de sacarosa por alulosa: Control (35 % p/p de sacarosa y 0 % p/p de alulosa), ALU 50 (17,5 % p/p 
de sacarosa y 17,5 % p/p de alulosa) y ALU 100 (0 % p/p de sacarosa y 35 % p/p de alulosa) (Fernández, 2022).

Las propiedades reológicas de las salsas exhibieron una conducta pseudoplástica sin histéresis y la sustitución parcial o 
total de sacarosa por alulosa disminuyó la viscosidad aparente de las salsas a 25 °C a altas o bajas velocidades de deforma-
ción. Las salsas formuladas con alulosa mostraron una mayor movilidad del agua, indicando una menor interacción entre 
las moléculas de alulosa y agua, respecto a la interacción entre sacarosa y agua (Fernández et al., 2023b). Sin embargo, 
estas diferencias identificadas instrumentalmente, no fueron percibidas por el panel sensorial entrenado en los descrip-
tores más relevantes, permitiendo considerar aceptable el reemplazo total o parcial de sacarosa por alulosa en el sistema 
estudiado. Los resultados obtenidos demuestran que la sustitución de sacarosa con alulosa no afecta en forma significati-
va con 95 % de confianza ninguno de los atributos sensoriales estudiados en las salsas (Fernández, 2022).

Las salsas con un reemplazo parcial o total de sacarosa con alulosa (ALU 50 y ALU 100 respectivamente) evidenciaron 
una reducción de la actividad de agua que fue incluso más efectiva que con sacarosa, lo que explica la estabilidad micro-
biológica (flora total, hongos y levaduras, enterobacterias) mostrando una adecuada conservación microbiológica durante 
todo el tiempo de vida útil, almacenadas a temperatura ambiente en envase cerrado (Fernández, 2022).

Las propiedades de la alulosa en cuanto a modulación de la glucemia se han corroborado a través de un análisis “in 
vivo” con ratas Wistar adultas y aplicando el protocolo de la norma ISO 26642:2010 midiendo el índice glucémico de 
ALU 100 versus Control. A través de esta metodología se logró evidenciar una reducción del índice glucémico superior 
al 30 % permitiendo cambiar la categoría de la salsa de índice glucémico alto (Control) a índice glucémico medio (ALU 
100). El menor incremento del área bajo la curva de ALU 100 versus Control en la respuesta glucémica fue otra eviden-
cia favorable para la alulosa mostrando una reducción significativa del pico de glucemia postprandial (Figura 5).

El nivel de glucemia alcanzó su valor máximo a los 15 minutos posteriores a la administración de las soluciones 
y descendió hasta alcanzar valores inferiores al basal (valores menores a 0) luego de 90 minutos en el caso de ALU 
100 y de 105 minutos en el caso de la referencia y la salsa Control.

Puede observarse que el área bajo las curvas correspondientes a la referencia y a la salsa de frutilla Control 
no mostraron diferencias significativas (p > 0,05) y, en el caso de la salsa de frutilla ALU 100, el área bajo la curva 
resultó significativamente menor (p < 0,05) (Figura 6).

El reemplazo total de sacarosa por alulosa en la salsa de frutilla mejoró el perfil nutricional, alcanzándose 
reducciones de más de 30 % del índice glucémico, 40% de las calorías totales y 50 % de los azúcares agregados.

Aspectos legales 

La D-alulosa fue declarada como “GRAS” (Generalmente reconocida como segura) por la Administración de Alimen-
tos y Medicamentos de los Estados Unidos (FDA) en el año 2011 con limitaciones máximas según la aplicación (GRN 
400:2011, GRN 498:2013 y GRN 693:2017). Desde entonces, el uso de la alulosa en la industria alimentaria ha sido 
aprobado en 15 países (Estados Unidos, México, Chile, Colombia, Perú, Ecuador, Panamá, Trinidad Tobago, Costa Rica, 
Jamaica, Japón, Corea del Sur, Malasia, Singapur y Filipinas). En Europa se encuentra en proceso de evaluación como 
“novel food”, y se estima una respuesta para el año 2025-2026.

Los límites de ingesta se establecieron en base a los criterios de tolerancia digestiva. El nivel de alulosa sin efecto 
observado de laxación (NOEL) es de 0,55 g/kg de peso corporal en el humano. Estos valores son superiores a los de 
polialcoholes como el sorbitol, cuyo NOEL es de 0,15-0,30 g/kg de peso corporal, y cercanos al eritritol, cuyo NOEL 
es de 0,66 g/kg de peso corporal (Iida et al., 2010). La ingesta dietaria estimada (IDE) es de 30 g de alulosa/persona/
día o 0,42 g de alulosa/kg de peso corporal/día (FDA, 2013).
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El empleo de la alulosa por la industria alimentaria continúa en aumento, con el transcurrir de los años, en 
los 15 países donde está autorizada, diversificándose su aplicación como sustituto de la sacarosa en diferentes 
categorías como por ejemplo cereales, galletas, helados y bebidas.

CONCLUSIONES

Los conocimientos publicados hasta la fecha evidencian a priori potenciales ventajas en el uso de la alulosa 
en reemplazo de la sacarosa no sólo por su marginal aporte calórico y respuesta glucémica e insulinémica, sino 
también por su versatilidad de uso en distintos productos y matrices alimenticios.

La reducción de las calorías y de azúcares agregados en los alimentos constituirían beneficios tangibles para el 
consumidor, lo que aportaría soluciones para una dieta con menos calorías que contribuyan a controlar el peso, con 
menor índice glucémico que ayuden a reducir el riesgo de padecer diabetes mellitus tipo 2 y cumplimentando los 
requerimientos de la OMS de reducir el consumo de azúcares libres.

Las características fisicoquímicas, reológicas, nutricionales y sensoriales de la alulosa evidencian su potencial 
utilización en reemplazo de azúcares tradicionales, lo cual abre interesantes perspectivas industriales. Sin embargo, 
resulta evidente la importancia de continuar con la caracterización sensorial, tecnológica y nutricional en aquellos 
productos en los cuales la sacarosa es sustituida con este azúcar raro.
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SUMMARY

TOWARDS A BETTER UNDERSTANDING OF AGEING: MEDICAL, ECONOMIC, SOCIAL AND ETHICAL ASPECTS                                                                 

The increase in life expectancy has posed a new social and medical challenge: aging, which negatively affects quality of life. It be-
gins with the activation of signaling pathways in cells, resulting in the loss of normal functions and harmful effects in the cellular 
microenvironment. The accumulation of senescent cells leads to chronic inflammation and tissue deterioration, increasing frailty 
and the risk of mortality in older adults. Research in anti-aging therapy has identified promising strategies, such as gene therapy, 
pharmacological interventions, and cell-based approaches, aiming to rejuvenate senescent cells, eliminate non-functional ones, 
and block aging-related signaling pathways. More studies are needed to understand their efficacy and safety in humans. Unders-
tanding the mechanisms of aging and developing effective therapeutic interventions is essential to improve the quality of life of the 
aging population. International organizations emphasize the importance of addressing aging and old age from a comprehensive 
and multidisciplinary perspective, taking into account the specific characteristics and needs of the older population. Finally, it is 
essential to consider ethical aspects, which focus on self-acceptance, self-awareness, integration of life experience, transcendence, 
and gratitude. These fundamental concepts offer an enriching and deeply human perspective on the aging process.

RESUMEN

El aumento de la esperanza de vida ha generado un nuevo desafío social y médico: el envejecimiento, que afecta negativamente 
la calidad de vida. Comienza con la activación de vías de señalización en las células, resultando en la pérdida de funciones 
normales y efectos perjudiciales en el microambiente celular. La acumulación de células senescentes conduce a inflamación 
crónica y deterioro tisular, aumentando la fragilidad y el riesgo de mortalidad en adultos mayores. La investigación en terapia 
antienvejecimiento ha identificado estrategias prometedoras, como la terapia génica, intervenciones farmacológicas y basadas 
en células, con el objetivo de rejuvenecer células senescentes, eliminar las no funcionales y bloquear vías de señalización del 
envejecimiento. Se necesitan más estudios para comprender completamente su eficacia y seguridad en humanos. Comprender 
los mecanismos del envejecimiento y desarrollar intervenciones terapéuticas efectivas es fundamental para mejorar la calidad 
de vida de la población envejecida. Los organismos internacionales resaltan la importancia de abordar el envejecimiento y la 
vejez desde una perspectiva integral y multidisciplinaria, que tenga en cuenta las características y necesidades específicas de la 
población mayor. Por último, es imprescindible observar los aspectos éticos, que centran la visión de la vejez en la aceptación 
de uno mismo, el autoconocimiento, la integración de la experiencia vital, la trascendencia y la gratitud. Estos conceptos funda-
mentales ofrecen una perspectiva enriquecedora y profundamente humana sobre el proceso de envejecimiento.
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INTRODUCCIÓN

El aumento de la esperanza de vida es una tendencia global que se vincula principalmente con mejoras en 
la sanidad, avances médicos, una nutrición mejorada y condiciones de vida más seguras, impulsadas por la in-
teracción social (WHO, 2022). Sin embargo, este incremento en la longevidad ha dado lugar a un nuevo desafío 
social y médico: el envejecimiento, que afecta negativamente la calidad de vida humana en general. Este proceso 
comienza con la activación de vías de señalización efectoras en las células, lo que resulta en la pérdida de sus 
funciones normales y efectos perjudiciales en el microambiente celular (López-Otín et al, 2013).

Este deterioro celular conlleva a una serie de consecuencias a nivel tisular y orgánico, incluyendo la inflamación 
crónica y transformaciones similares en células vecinas, lo que se conoce como “inflammaging” (Franceschi et al, 
2000). La acumulación progresiva de células senescentes durante un período prolongado resulta en el deterioro de 
tejidos y órganos, lo que conduce en última instancia a una reducción en la calidad de vida, es decir un aumento 
de la fragilidad del adulto mayor y en consecuencia un mayor riesgo de mortalidad (Campisi, 2013). Por lo tanto, 
abordar el envejecimiento y sus enfermedades relacionadas se ha convertido en un área de investigación crucial.

La terapia antienvejecimiento, también conocida como terapia de rejuvenecimiento, abarca un espectro de inter-
venciones diseñadas para retardar, revertir o mitigar los efectos en la salud del envejecimiento (Kaeberlein, 2010). La 
importancia de esta terapia radica en su capacidad para mejorar la salud humana, mejorar la calidad de vida y pro-
longar el período de envejecimiento saludable. Se ha demostrado que, al dirigirse a los mecanismos fundamentales 
del envejecimiento, estas terapias pueden postergar el inicio de enfermedades relacionadas con la edad y facilitar una 
mejor regeneración tisular junto con la normalización de funciones fisiológicas (Kennedy & Pennypacker, 2014).

Desde una perspectiva evolutiva, el envejecimiento ha sido objeto de estudio durante décadas. La hipótesis de 
«pleiotropía antagónica», propuesta por George Williams, ha sido ampliamente aceptada como una explicación 
para la evolución de dicho proceso (Williams, 1957). Este enfoque considera que los genes que son beneficiosos 
en la juventud pueden tener efectos negativos en la vejez, lo que contribuye al envejecimiento. Sin embargo, 
desde el punto de vista de la medicina clásica y la lógica común, el envejecimiento se percibe como un proceso 
degenerativo progresivo que resulta en disfunción tisular y muerte (López-Otín et al, 2013).

A nivel molecular, el envejecimiento se manifiesta a través de una serie de cambios universales en las células 
y los tejidos. Estos incluyen la disminución de la estabilidad del genoma, la depleción de telómeros, la disfunción 
mitocondrial, los cambios epigenéticos y la depleción y disfunción de las células madre (Kim et al. 2012). La ve-
locidad del envejecimiento puede ser influenciada por factores genéticos y epigenéticos, así como por la interac-
ción con el entorno (Bell et al. 2012).

Diversos estudios han identificado la implicancia de ciertos genes en la longevidad, así como en la susceptibilidad a 
enfermedades relacionadas con la edad. Además, cambios epigenéticos, como la metilación del DNA y las modificaciones 
de histonas, pueden afectar los patrones de expresión génica y contribuir al proceso de envejecimiento (Fraga et al. 2005).

La investigación en el campo de la terapia antienvejecimiento ha identificado varias estrategias prometedoras. 
Estas incluyen la terapia génica utilizando vectores virales recombinantes, así como intervenciones farmacológi-
cas y basadas en células (Liao & Kennedy, 2014). 

Estos enfoques tienen como objetivo rejuvenecer las células senescentes, eliminar aquellas que ya no son fun-
cionales y bloquear las vías de señalización involucradas en el envejecimiento celular. Sin embargo, se necesitan más 
estudios para comprender completamente su eficacia y seguridad en humanos. Es fundamental destacar el hecho 
de que lo que se busca es el envejecimiento en “buena salud” y no aumentar el número de años de sobrevida.

En resumen, el envejecimiento y sus efectos en la salud humana son áreas de investigación en constante 
evolución. La comprensión de los mecanismos subyacentes a éstos y el desarrollo de intervenciones terapéuticas 
efectivas son cruciales para mejorar la calidad de vida de la población envejecida.

LONGEVIDAD Y EXPECTATIVA DE VIDA

Es importante definir aquellos términos que describen el ciclo de vida de los seres humanos.
Por un lado, la longevidad se refiere al período de tiempo prolongado que una persona vive, especialmente cuan-

do se considera en relación con la edad media de la población. Es un término que describe la duración de la vida de 
un individuo o de una especie en su conjunto. La longevidad puede estar influenciada por una variedad de factores, 
que incluyen la genética, el estilo de vida, el acceso a la atención médica y otros factores ambientales.

Por otro lado, el promedio de vida, también conocido como esperanza de vida o expectativa de vida, es una 
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medida estadística que indica la cantidad media de años que se espera que una persona viva en un determinado 
grupo poblacional, bajo las condiciones de mortalidad prevalecientes durante un período específico, generalmente 
calculado al nacer. 

Según datos de la Organización Mundial de la Salud la expectativa de vida global al nacer era de aproximada-
mente 73 años en 2021. Sin embargo, esta cifra puede variar significativamente entre diferentes países y regio-
nes debido a diferencias en factores como el acceso a la atención médica, el nivel de ingresos, la nutrición y las 
condiciones sanitarias (OMS, 2021).

En el caso de Argentina, la esperanza de vida al nacer es considerablemente más alta que el promedio mun-
dial. Según datos del Instituto Nacional de Estadística y Censos (INDEC, 2020) de Argentina, en 2020 la esperanza 
de vida al nacer en Argentina era de aproximadamente 76,7 años, lo que indica una tendencia a una longevidad 
relativamente alta en comparación con la media mundial.

EVOLUCIÓN HISTÓRICA

Históricamente, la longevidad y la expectativa de vida han variado significativamente a lo largo de la evolución 
humana, influenciadas por una variedad de factores biológicos, ambientales, sociales y culturales. Si bien no hay 
un consenso absoluto sobre los detalles específicos de la evolución de la longevidad en humanos, se pueden 
destacar algunas tendencias generales:

Con la aparición del Homo sapiens hace aproximadamente 200.000 años, la esperanza de vida pudo haber 
fluctuado considerablemente debido a las condiciones climáticas cambiantes, la migración a nuevos entornos, la 
competencia con otras especies humanas y la exposición a enfermedades.

La transición a la agricultura, hace unos 10.000 años, marcó un cambio significativo en la esperanza de vida 
humana. Si bien la agricultura proporcionó una fuente más estable de alimentos, también aumentó la densidad 
de población y la propagación de enfermedades infecciosas. La esperanza de vida probablemente variaba según 
la disponibilidad de alimentos, la tecnología médica rudimentaria y la exposición a enfermedades.

Con la Revolución Industrial, que comenzó en el siglo XVIII, se produjo un aumento notable en la esperanza de 
vida debido a mejoras en la higiene, la nutrición, la atención médica y las condiciones de trabajo. Sin embargo, 
dicho aumento no fue uniforme y estuvo influenciado por factores como la urbanización, la industrialización y la 
desigualdad social (Finch, 2010).

Durante el siglo XX y hasta la actualidad, la esperanza de vida ha seguido aumentando en muchas partes del mundo 
debido a los avances médicos, las mejoras en la nutrición, los programas de salud pública, el acceso a agua potable y 
saneamiento, y la reducción de factores de riesgo como el tabaquismo y las enfermedades infecciosas (Figura 1).

Figura 1: Expectativa de vida media en los países occidentales. Desde 1900, 
la población de personas mayores de 65 años ha aumentado un 800 %. En los 
últimos 20 años, la población de mayores de 85 años se ha duplicado. Los datos 
a partir de 2020 son proyecciones (ONU, 2023).
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Sin embargo, persisten notorias disparidades en la esperanza de vida entre diferentes regiones y grupos so-
cioeconómicos (Oeppen & Vaupel, 2002; ONU, 2023). 

En resumen, la evolución de la longevidad y la expectativa de vida en los seres humanos han sido procesos 
complejos y multifacéticos, influenciados por una variedad de factores a lo largo del tiempo. Las tendencias mun-
diales muestran un aumento gradual en la esperanza de vida, pero con variaciones significativas dependiendo de 
factores ambientales, culturales y sociales. 

Sin embargo, este crecimiento fue interrumpido por eventos como las dos guerras mundiales y la pandemia 
de gripe de 1918, que causaron un aumento temporal en la mortalidad.

A partir de la mitad del siglo XX, la expectativa de vida experimentó un crecimiento más acelerado gracias a los 
avances en la medicina, como la introducción de antibióticos, vacunas, tratamientos para enfermedades crónicas 
y mejoras en la atención médica materna e infantil. Además, hubo mejoras en la seguridad laboral y vial, así como 
en la calidad del agua y el saneamiento, lo que contribuyó a reducir las tasas de mortalidad por enfermedades 
infecciosas y accidentes (Austad, 2010).

En el siglo XXI, la expectativa de vida continuó aumentando en muchas partes del mundo, aunque a un ritmo 
más lento en comparación con el siglo anterior. Los avances médicos, incluyendo terapias más avanzadas para 
enfermedades crónicas como el cáncer y enfermedades cardiovasculares, así como una mayor conciencia sobre 
la salud y los estilos de vida saludables, contribuyeron a este crecimiento.

A partir de 2020, la pandemia de COVID-19 tuvo un impacto significativo en la expectativa de vida en todo el 
mundo, con un aumento en las tasas de mortalidad en muchos países. Sin embargo, a medida que la pandemia se 
controló y se continúen implementando medidas para abordar las disparidades en el acceso a la atención médica, 
se espera que la expectativa de vida continúe aumentando en el siglo XXI (UN, 2019; WHO, 2021).

En resumen, la expectativa de vida ha experimentado un crecimiento continuo a lo largo del siglo XX y XXI de-
bido a una combinación de factores médicos, sociales, económicos y ambientales. Aunque han surgido desafíos 
como pandemias y desigualdades en el acceso a la atención médica, se espera que los avances en la medicina y 
el desarrollo socioeconómico sigan contribuyendo al aumento de la expectativa de vida en el futuro. 

MÁXIMA EXPECTATIVA DE VIDA

La máxima expectativa de vida es la edad máxima a la que una persona puede aspirar a vivir, basada en las 
tendencias históricas y en la comprensión actual de los factores que influyen en la longevidad humana. Sin em-
bargo, es importante tener en cuenta que la expectativa de vida máxima es un concepto teórico y no una garantía 
de que alguien vaya a alcanzar esa edad (Fontana et al, 2010; López-Otín et al. 2013).

Hasta la fecha, la persona más longeva cuya edad ha sido confirmada de manera verificable fue Jeanne Cal-
ment, una mujer francesa que vivió hasta los 122 años y 164 días. Esta marca se considera la máxima longevidad 
documentada en la historia moderna (Kennedy et al. 2014).

En cuanto a la máxima longevidad esperable, es difícil determinar un límite absoluto debido a la complejidad de los 
factores que influyen en el proceso de envejecimiento y la longevidad. Sin embargo, algunos estudios sugieren que existen 
límites biológicos fundamentales que podrían establecer un techo para la longevidad humana (Niccoli & Partridge, 2012).

Investigaciones recientes en biología del envejecimiento han sugerido que el proceso de envejecimiento está 
influenciado por mecanismos genéticos y moleculares, incluyendo la reparación del DNA, la regulación del meta-
bolismo y la protección contra el estrés oxidativo. Aunque se han realizado avances significativos en la compren-
sión de estos mecanismos, aún no se comprende completamente cómo interactúan y cómo pueden ser manipu-
lados para extender la vida humana de manera significativa (Oeppen & Vaupel, 2002, ONU, 2023).

Algunos científicos sugieren que la expectativa de vida máxima podría estar limitada por factores genéticos y 
biológicos, como la acumulación de daño celular y la disminución de la capacidad de regeneración de los tejidos 
con la edad. Estos límites biológicos podrían establecer un máximo teórico para la longevidad humana, aunque 
todavía se desconoce dónde se encuentra ese límite exactamente.

ENVEJECIMIENTO

El envejecimiento es un proceso que abarca desde el nacimiento hasta la muerte, caracterizado por una acumulación 
gradual de daños moleculares y celulares que conlleva a un declive progresivo de las capacidades físicas y mentales, así 

38

Rossi y col.



como un mayor riesgo de enfermedad y eventualmente la muerte. La vejez, considerada la última etapa de la vida, se 
inicia típicamente alrededor de los 60 años, aunque su definición es arbitraria y varía según la sociedad.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) clasifica las etapas del envejecimiento de la siguiente manera: 
adulto joven (18-44 años), adulto medio (45-59 años), adulto mayor o anciano joven (60-74 años), anciano (75-90 
años) y anciano longevo (a partir de los 90 años).

Existen diversas formas de envejecimiento, según la OMS: ideal o saludable, activo, habitual y patológico, 
que se determinan mediante indicadores como enfermedades crónicas, deterioro cognitivo, capacidad funcional, 
percepción del estado de salud, hábitos de consumo y actividad física.

Las características del envejecimiento incluyen su universalidad en todos los seres vivos, su carácter irrever-
sible en contraposición a las enfermedades y su naturaleza heterogénea e individual, reflejando la diversidad de 
experiencias y condiciones de vida de cada individuo a lo largo de su existencia.

ENVEJECIMIENTO SALUDABLE

En 2015, la Organización Mundial de la Salud (OMS) presentó el concepto de “envejecimiento saludable” en su 
informe Aging and Health. En este informe, se define al envejecimiento saludable como el proceso mediante el 
cual se desarrolla y mantiene la capacidad funcional que permite el bienestar en la edad avanzada. La capacidad 
funcional se entiende como el resultado de la interacción entre la capacidad intrínseca del individuo y los facto-
res ambientales que lo rodean. Este enfoque se sitúa dentro de un marco global que considera la influencia de 
factores socioeconómicos y psicológicos en la salud. Además, el documento sugiere estrategias apropiadas para 
promover este enfoque de envejecimiento saludable (WHO, 2015).

La expectativa de vida está influenciada por una amplia gama de factores, que pueden ser biológicos, sociales, 
económicos, ambientales y culturales. A continuación, se describen algunos de los principales factores que influ-
yen en la expectativa de vida (IHME, 2018; WHO 2021).

Factores biológicos: la predisposición genética juega un papel importante en la longevidad y en la susceptibi-
lidad a ciertas enfermedades.

Las mujeres tienden a vivir más tiempo que los hombres en promedio, aunque las razones exactas de esta 
disparidad no están completamente comprendidas. 

La presencia de enfermedades crónicas, discapacidades físicas y condiciones de salud subyacentes pueden 
afectar la expectativa de vida.

Factores sociales y económicos: el acceso a servicios de salud de calidad, incluyendo atención médica preven-
tiva, tratamientos y medicamentos, pueden influir significativamente en la expectativa de vida.

El nivel socioeconómico es un factor que muestra que las personas con ingresos más altos y un mayor nivel 
educativo tienden a tener una expectativa de vida más larga en general, debido a mejores condiciones de vida y 
acceso a recursos.

La estabilidad política y social de una región puede tener un impacto en la calidad de vida y en la disponibili-
dad de servicios básicos, lo que a su vez afecta la expectativa de vida.

Factores ambientales: Es fundamental poder contar con una buena calidad del aire y agua. La exposición a 
contaminantes atmosféricos y al agua contaminada puede aumentar el riesgo de enfermedades respiratorias, 
cardiovasculares y otras condiciones que afectan la expectativa de vida.

Por otra parte, la disponibilidad de alimentos nutritivos y seguros es crucial para mantener la salud y prevenir 
enfermedades relacionadas con la malnutrición.

Estilos de vida: es indudable que los estilos de vida y comportamientos dependen de seguir una dieta equili-
brada y nutritiva que puede ayudar a prevenir enfermedades crónicas y promover la salud a lo largo de la vida.

Mantener un nivel adecuado de actividad física puede reducir el riesgo de enfermedades cardiovasculares, 
obesidad y otros problemas de salud, lo que contribuye a una mayor expectativa de vida.

Por último, el tabaquismo y el consumo excesivo de alcohol y/o drogas están asociados con un mayor riesgo 
de enfermedades crónicas y reducen la expectativa de vida.

Todos estos factores interactúan de manera compleja y pueden variar según el contexto socioeconómico, 
cultural y geográfico. En general, la promoción de estilos de vida saludables, el acceso equitativo a la atención 
médica y la mejora de las condiciones sociales y ambientales son fundamentales para aumentar la expectativa de 
vida de la población.
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PRINCIPALES ENFERMEDADES ASOCIADAS AL ENVEJECIMIENTO

Enfermedades orgánicas

El envejecimiento se asocia con cambios en la estructura y función de los órganos y sistemas del cuerpo, lo que 
aumenta el riesgo de desarrollar diversas enfermedades orgánicas. Algunas de las enfermedades más comunes 
asociadas con el envejecimiento incluyen (Figura 2).

Enfermedades cardiovasculares: con el envejecimiento, aumenta la probabilidad de desarrollar enfermedades car-
diovasculares como la hipertensión arterial, enfermedad coronaria, insuficiencia cardíaca y accidente cerebrovascular. 
Esto se debe a cambios en la estructura y función del sistema cardiovascular, como el endurecimiento de las arterias, el 
engrosamiento de las paredes arteriales y la disminución de la elasticidad vascular (Lakatta, 2002).

Enfermedades respiratorias: el envejecimiento puede afectar la función pulmonar y aumentar el riesgo de enfer-
medades respiratorias como la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), la fibrosis pulmonar y la neumonía. 
Los cambios relacionados con la edad en los pulmones, como la pérdida de elasticidad y la disminución de la capacidad 
pulmonar, pueden contribuir a estas condiciones (Barnes, 2013).

Enfermedades osteoarticulares: el envejecimiento está asociado con un mayor riesgo de desarrollar enfermedades 
osteoarticulares como la osteoartritis y la osteoporosis. La pérdida de densidad ósea, el desgaste del cartílago articular 
y la disminución de la elasticidad de los tejidos conectivos pueden contribuir a estas condiciones (Loeser et al. 2012). 

Enfermedades musculares: la sarcopenia es una de las afecciones musculares más frecuentes en los adultos mayo-
res. La pérdida de masa y fuerza muscular relacionada con la edad contribuye sustancialmente a la discapacidad y la 
pérdida de independencia, así como un importante problema de salud pública. 

Aún si la industria farmacéutica promueve varias clases de medicamentos que pueden atenuar o revertir la 
atrofia muscular, las intervenciones no farmacéuticas, como los enfoques nutricionales y de actividad física, han 
demostrado tener beneficios tanto terapéuticos como preventivos. 

Enfermedades neurológicas: con el envejecimiento, aumenta el riesgo de desarrollar enfermedades neurológicas 
como el Alzheimer, el Parkinson y la enfermedad cerebrovascular. Los cambios en la estructura cerebral, la disminu-
ción del flujo sanguíneo cerebral y la acumulación de proteínas anormales pueden contribuir a la aparición de estas 
enfermedades (Matson et al., 2003).

Enfermedades metabólicas: el envejecimiento se asocia con un mayor riesgo de desarrollar enfermedades me-
tabólicas como la diabetes tipo 2 y la dislipidemia. Los cambios relacionados con la edad en la función hormonal, el 
metabolismo de la glucosa y el metabolismo de las grasas pueden contribuir al desarrollo de estas enfermedades como 
la obesidad (Sinclair & Guarente, 2014).

Estas son solo algunas de las enfermedades orgánicas más comunes asociadas con el envejecimiento. Es importante 

Figura 2: Enfermedades relacionadas con el envejecimiento
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tener en cuenta que el envejecimiento es un proceso complejo que afecta a todos los sistemas del cuerpo de manera 
interrelacionada, y puede aumentar el riesgo de una amplia variedad de enfermedades crónicas y degenerativas.  

Por último, los trastornos de audición y de visión son los problemas de salud más comunes entre los adultos ma-
yores. Estos déficits pueden provocar efectos nocivos sobre el estado psicológico de las personas mayores, incluido 
la sensación de aislamiento, depresión y una percepción negativa de su estado de salud. Por esta razón, es menester 
implementar medidas de prevención, detección y manejo de estos trastornos. 

De estas afecciones se desarrollan a continuación las enfermedades que tienen mayor prevalencia entre las 
que aumentan la morbilidad de la población adulta.

Enfermedades cardiovasculares

El envejecimiento es un proceso complejo caracterizado por el declive gradual de las funciones fisiológicas y 
una mayor susceptibilidad a diversas enfermedades, incluidas las enfermedades cardiovasculares (ECV) (Lakatta, 
2002). La relación entre el envejecimiento y las enfermedades cardiovasculares es multifacética e implica varios 
factores interrelacionados.

Cambios estructurales: con el envejecimiento, hay un declive progresivo en la estructura y función del sistema 
cardiovascular. Esto incluye el endurecimiento arterial, la disminución de la elasticidad de los vasos sanguíneos 
y el engrosamiento de las paredes arteriales, lo que puede contribuir a condiciones como la hipertensión y la 
aterosclerosis (Libby et al., 2002).

Aterosclerosis: la aterosclerosis, la acumulación de placa en las arterias, es una característica de la enferme-
dad cardiovascular. El envejecimiento es un factor de riesgo importante para el desarrollo y progresión de la 
aterosclerosis. Con el tiempo, el colesterol, las grasas y otras sustancias se acumulan en las arterias, lo que lleva 
a su estrechamiento y endurecimiento, lo que puede restringir el flujo sanguíneo y aumentar el riesgo de ataque 
cardíaco y accidente cerebrovascular (Mozaffarian et al. 2015).

Función cardíaca reducida: El envejecimiento está asociado con cambios en la estructura y función del co-
razón, incluida la disminución de la masa muscular cardíaca, el endurecimiento de las cámaras cardíacas y la 
contractilidad disminuida. Estos cambios pueden llevar a condiciones como la insuficiencia cardíaca, donde el co-
razón no puede bombear sangre eficazmente para satisfacer las necesidades del cuerpo (Strait & Douglas, 2012).

Factores de riesgo incrementados: A menudo, el envejecimiento se acompaña de una mayor prevalencia de 
otros factores de riesgo para la enfermedad cardiovascular, como la hipertensión, la diabetes, la obesidad y la 
dislipidemia (niveles anormales de colesterol y grasas en la sangre). Estos factores de riesgo pueden exacerbar 
aún más el desarrollo y la progresión de la enfermedad cardiovascular (Benjamin et al. 2017).

Inflamación y estrés oxidativo: El envejecimiento está asociado con inflamación crónica de bajo grado y au-
mento del estrés oxidativo, ambos juegan roles importantes en la patogénesis de la enfermedad cardiovascular 
(ECV). La inflamación y el estrés oxidativo pueden promover la disfunción endotelial, la formación de placa y el 
daño vascular, contribuyendo al desarrollo de ECV (Niccoli et al. 2011). 

Factores de Estilo de Vida: Ciertos factores de estilo de vida que se vuelven más prevalentes con la edad, como 
el comportamiento sedentario, la mala dieta, el tabaquismo y el consumo excesivo de alcohol, también pueden 
aumentar el riesgo de enfermedad cardiovascular (NIA, 2024).

Factores Genéticos: Si bien el envejecimiento en sí mismo no es un trastorno genético, los factores genéticos 
pueden influir en la susceptibilidad de un individuo a la enfermedad cardiovascular. Ciertas variaciones genéticas 
pueden predisponer a las personas a condiciones como la hipercolesterolemia familiar o las miocardiopatías he-
reditarias, lo que puede aumentar el riesgo de ECV a una edad más temprana (WHO, 2024).

Dada la intrincada interacción de estos factores, abordar los factores de riesgo modificables a través de op-
ciones de estilo de vida saludables, actividad física regular, dieta equilibrada, cesación del tabaquismo y manejo 
adecuado de condiciones subyacentes como la hipertensión y la diabetes es crucial para reducir la carga de la 
enfermedad cardiovascular en poblaciones envejecidas. Además, la investigación continua sobre los mecanismos 
subyacentes del envejecimiento y la enfermedad cardiovascular puede llevar al desarrollo de nuevas estrategias 
preventivas y terapéuticas para mejorar la salud cardiovascular en adultos mayores.

Carcinogénesis y neoplasias

El cáncer y el envejecimiento están estrechamente relacionados, ya que el riesgo de desarrollar cáncer au-
menta con la edad. Varios factores contribuyen a esta asociación:
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Acumulación de mutaciones genéticas. Con el paso del tiempo, las células acumulan mutaciones en su DNA 
como resultado de errores en la replicación del DNA, exposición a carcinógenos ambientales y daños causados 
por el estrés oxidativo. Estas mutaciones pueden desencadenar la transformación celular y promover el desarro-
llo del cáncer (López Otín et al., 2013).

Disfunción del sistema inmunológico. El envejecimiento se asocia con cambios en el sistema inmunológico, 
incluida la disminución de la función de las células inmunitarias y la respuesta inmune deteriorada. Esto puede 
hacer que el organismo sea menos capaz de reconocer y destruir las células cancerosas, lo que aumenta el riesgo 
de cáncer (Campisi, 2013).

Factores de estilo de vida. Algunos factores de estilo de vida que se vuelven más comunes con la edad, como 
el tabaquismo, la dieta poco saludable, la falta de ejercicio y la exposición prolongada al sol, pueden aumentar el 
riesgo de cáncer. Estos factores pueden interactuar con los procesos biológicos relacionados con el envejecimien-
to para promover la carcinogénesis (Hanahan & Weinberg, 2011).

Acumulación de daño celular. El envejecimiento se asocia con la acumulación de daño celular y deterioro de 
los mecanismos de reparación del DNA. Esto puede aumentar la susceptibilidad de las células a la transformación 
maligna y promover el desarrollo del cáncer (Kennedy & Ohashi, 2019).

Cambios en el microambiente tumoral. Con el envejecimiento, el microambiente alrededor de los tumores 
puede cambiar, lo que puede influir en el crecimiento y la progresión del cáncer. Los cambios en la composición 
celular, la vascularización y la respuesta inflamatoria pueden afectar la capacidad del cuerpo para controlar el 
crecimiento tumoral (López-Otín & Serrano, 2009).

Es importante tener en cuenta que el envejecimiento en sí mismo no causa cáncer, pero puede aumentar la 
vulnerabilidad a los factores que lo promueven. La comprensión de la interacción entre el envejecimiento y el 
cáncer es crucial para desarrollar estrategias de prevención, detección temprana y tratamiento efectivo, especial-
mente dado el envejecimiento de la población en muchas partes del mundo.

Enfermedades Neurológicas

Entre las enfermedades neurológicas prevalentes en la población de edad avanzada se encuentran:
La enfermedad de Alzheimer, una de las enfermedades neurodegenerativas más prevalentes en la población de 

edad avanzada. Se caracteriza por la acumulación de placas de proteína beta-amiloide y ovillos de proteína tau en el 
cerebro, lo que conduce a la degeneración neuronal y la pérdida progresiva de la función cognitiva. Según la Asociación 
de Alzheimer (2021), se estima que más de 50 millones de personas en todo el mundo viven con esta enfermedad, y se 
espera que esta cifra se triplique para el año 2050 si no se encuentran tratamientos efectivos.

La enfermedad de Parkinson, otra afección neurológica común en las personas mayores, caracterizada por la 
degeneración de las células nerviosas en una región del cerebro que controla el movimiento. Esto resulta en tem-
blores, rigidez muscular, bradicinesia (movimientos lentos) y problemas de equilibrio. Se estima que alrededor de 
6,2 millones de personas en todo el mundo viven con la enfermedad de Parkinson, y este número está en aumento 
(Parkinson’s Foundation, 2021).

El accidente cerebrovascular (ACV), una emergencia médica que puede ocurrir en personas de cualquier edad, 
pero cuya incidencia aumenta significativamente con el envejecimiento. Los ACV pueden ser isquémicos, causa-
dos por la obstrucción de un vaso sanguíneo en el cerebro, o hemorrágicos, causados por la ruptura de un vaso 
sanguíneo. Ambos tipos de ACV pueden provocar daño cerebral y déficits neurológicos, como parálisis, dificulta-
des en el habla y problemas de visión (American Stroke Association, 2021).

La esclerosis múltiple, una enfermedad autoinmune crónica que afecta el sistema nervioso central, causando 
inflamación y daño en la mielina, la capa protectora que recubre las fibras nerviosas. Esto interrumpe la comuni-
cación entre el cerebro y el resto del cuerpo, lo que resulta en una variedad de síntomas, como fatiga, debilidad 
muscular, problemas de coordinación y deterioro cognitivo. Se estima que aproximadamente 2,8 millones de 
personas en todo el mundo tienen esclerosis múltiple (National Multiple Sclerosis Society, 2021).

A medida que las personas envejecen, se vuelven más susceptibles a una variedad de enfermedades neurológi-
cas que afectan la función cerebral y la calidad de vida. Es fundamental comprender estas enfermedades y su impac-
to en el proceso de envejecimiento para proporcionar atención médica adecuada y desarrollar estrategias efectivas 
de prevención y tratamiento. Estas enfermedades neurodegenerativas pueden tener un impacto significativo en 
la calidad de vida de las personas mayores y requerir atención médica especializada, rehabilitación y cuidados de 
apoyo. La investigación continua en el campo de la neurología es fundamental para comprender mejor estas enfer-
medades, desarrollar tratamientos más efectivos y mejorar la calidad de vida de quienes las padecen.
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FRAGILIDAD Y ENVEJECIMIENTO: IDENTIFICACIÓN Y EVALUACIÓN

El aumento continuo de la esperanza de vida es uno de los logros científico-sanitarios más significativos de los 
últimos años. Sin embargo, es evidente que el principal objetivo no es garantizar que se pueda vivir más tiempo, 
sino también llevar una vida sana, activa e independiente. 

El envejecimiento es un proceso fisiológico asociado a una pérdida progresiva de la eficiencia funcional de to-
dos los órganos a lo largo del tiempo. En el caso del envejecimiento patológico, los procesos de pérdida funcional 
se manifiestan antes y progresan rápidamente hacia la fragilidad.

La fragilidad se define conceptualmente como una afección clínicamente reconocible de los adultos mayores 
con mayor vulnerabilidad, como resultado de la disminución asociada a la edad en la reserva fisiológica y de la 
función de órganos vitales. Este cuadro hace que la capacidad del individuo para hacer frente al estrés diario o 
agudo se vea comprometida.

Por lo tanto, la identificación de los adultos mayores frágiles o en riesgo de fragilidad es fundamental en la me-
dicina geriátrica. La evaluación de la fragilidad y una intervención posterior adecuada es la base de una atención 
de calidad para la población de adultos mayores en constante crecimiento.

Uno de los retos mayores de nuestra sociedad es la prevención de las discapacidades y la dependencia relacio-
nada con la edad. Las proyecciones demográficas predicen un aumento en el número de personas mayores depen-
dientes que pasará de alrededor de 488 millones en 2030 a 614 millones en 2050 (Alzheimer Disease International, 
2013). Por lo tanto, la medicina debe modificar y adaptar su práctica para evitar un escenario tan dramático.

Actualmente, la mayor parte de las consultas de gerontología se dedican a personas mayores dependientes que 
se encuentran en una situación, la mayoría de las veces, irreversible. El escenario epidemiológico y los elevados 
costos del cuidado de personas mayores dependientes exigen la adopción de estrategias dirigidas a prevenir el de-
terioro funcional y anticipar la atención a las personas mayores en riesgo de volverse dependientes. No olvidemos 
que el principal objetivo de la geriatría es aumentar la esperanza de vida sin discapacidad.

Para definir objetivamente el estado de riesgo que precede al estado de dependencia e identificar la población que 
puede beneficiarse de las intervenciones de prevención, la comunidad científica ha descrito el “síndrome de fragilidad”. 

Desde el punto de vista médico, el envejecimiento afecta a las personas de forma no homogénea por lo que 
distinguimos esquemáticamente tres categorías de personas mayores, cada una con necesidades y particularida-
des específicas para tener en cuenta:

a.	Personas mayores sanas o robustas. Estas personas pueden tener determinadas patologías crónicas (por 
ejemplo, hipertensión, diabetes, enfermedades vasculares, entre otras) bien controladas o incluso antece-
dentes de cánceres tratados, pero que no afectan a su función física ni a su calidad de vida. Esta población 
representa aproximadamente el 50 al 60 % de los sujetos mayores de 65 años (Vellas et al., 2012). Estos 
datos siguen vigentes actualmente.

b.	Por otro lado, están las personas mayores dependientes. Estas personas son incapaces de realizar las activi-
dades básicas de la vida diaria (comer, caminar, vestirse, lavarse, ir al baño, permanecer continentes). Estos 
pacientes están confinados en sus hogares o en instituciones geriátricas. En ellos el estado de dependencia 
es muy difícil de revertir, sobre todo si se debe a enfermedades crónicas y degenerativas. Las personas ma-
yores dependientes representan aproximadamente el 10 % de la población de 65 años o más, pero consti-
tuyen la gran mayoría de los pacientes que suelen acudir a los servicios geriátricos. Mantener un sistema de 
salud eficaz implica necesariamente prevenir esta condición catastrófica. 

c.	 El tercer grupo está formado por personas mayores frágiles (alrededor del 30 al 40 % de las personas mayores 
de 65 años). El estado de fragilidad se describe frecuentemente utilizando los criterios propuestos por Fried et 
al. (2001). El “fenotipo de fragilidad”, se evalúa teniendo en cuenta cinco signos o síntomas: 1- pérdida de peso 
involuntaria, 2- sensación de cansancio crónica, 3- disminución de la velocidad al caminar, 4- reducción de la 
fuerza muscular y 5- sedentarismo. 

El individuo se considera “frágil” si presenta tres o más de estos criterios, y “pre-frágil” si uno o dos están pre-
sentes. Los estudios muestran que los sujetos pre-frágiles representan alrededor del 30 % de la población mayor 
de 65 años que viven en su casa y los sujetos frágiles alrededor del 10 %. Cabe señalar que las personas mayores 
frágiles a veces tienen necesidades médicas importantes e insatisfechas y en consecuencia es una población óp-
tima para la implementación de programas eficaces destinados a prevenir la dependencia. 

Un informe global de la OMS (2013) sobre envejecimiento y salud define un marco de acciones para promover 
un envejecimiento saludable, construido en torno a dos nuevos conceptos: la Capacidad Intrínseca y la Capacidad 
Funcional (Figura 3). 
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La Capacidad Intrínseca es la combinación de todas las capacidades físicas y mentales de una persona e inclu-
ye su capacidad de caminar, pensar, ver, oír y recordar. 

La Capacidad Funcional comprende las capacidades que permiten a una persona ser y hacer lo que es impor-
tante para ella. Hay cinco dominios claves de la Capacidad Funcional: aprender, crecer y tomar decisiones; tener 
movilidad; establecer y mantener relaciones, y contribuir a la sociedad (Tavassoli et al., 2022). 

Tener la posibilidad de vivir en entornos que apoyan y mantienen la capacidad intrínseca y la capacidad fun-
cional es fundamental para el envejecimiento saludable. 

La disminución de las capacidades intrínsecas puede comenzar en la mediana edad, mucho antes de la apa-
rición de síndromes como la fragilidad o la sarcopenia (pérdida de masa muscular relacionada con la edad). Por 
eso es importante intervenir temprano en la vida para poder revertir el proceso.

El enfoque integral de la OMS respecto de su estrategia de Envejecimiento Saludable muestra que este perío-
do de pérdida significativa de capacidad en la vejez suele ir precedido de un declive temprano.

Con el programa “Atención Integrada a las Personas Mayores – ICOPE”, el objetivo de la OMS es reducir en 15 
millones el número de personas mayores dependientes para 2025.

En 2017, la OMS publicó las directivas de atención integrada a las personas mayores. Estas normas represen-
tan un enfoque innovador centrado en la función y en la persona (en lugar de ser centrado en la enfermedad) 
para el cuidado de las personas mayores. El programa ICOPE hace hincapié en la optimización de la capacidad 
intrínseca (el conjunto de todas las capacidades físicas y mentales de un individuo) como el enfoque más impor-
tante para promover un envejecimiento saludable y reducir la dependencia.

La vía asistencial de ICOPE tiene como objetivo mejorar, mantener o ralentizar el deterioro de la capacidad in-
trínseca mediante la evaluación y el seguimiento longitudinal de seis dominios básicos de la capacidad intrínseca: 
locomoción, vitalidad, visión, audición, cognición y psicología. 

ICOPE utiliza herramientas digitales para el cribado, lo que permite la recopilación y el seguimiento rutinarios de 
datos relativos a la capacidad intrínseca. El objetivo principal es la implementación a gran escala (barrios, pueblos, 
ciudades) de personas mayores para su evaluación en términos de capacidades intrínsecas y la identificación de la 
fragilidad temprana, con el fin de poder intervenir para revertir ese proceso y evitar la dependencia.   

ASPECTOS SOCIALES Y ECONÓMICOS EN AMÉRICA LATINA Y EL CARIBE

La Comisión Económica para América Latina y el Caribe (CEPAL) ha realizado diversas investigaciones y estudios 
sobre el envejecimiento y la vejez en la región. Entre las conclusiones más relevantes se encuentran las siguientes:

Figura 3: Capacidades Intrínsecas: combinación de todas las capacidades físicas y 
mentales que un individuo puede utilizar en un determinado momento

44

Rossi y col.



1.	Demografía en transformación. La población en América Latina y el Caribe está envejeciendo rápidamente 
debido a factores como la disminución de la fecundidad y el aumento de la esperanza de vida. Esto plantea 
desafíos y oportunidades en términos de políticas públicas, sistemas de salud, seguridad social y pensiones.

2.	Desigualdades en el envejecimiento. Existen desigualdades significativas en el proceso de envejecimiento 
y las condiciones de vida de las personas mayores en la región, relacionadas con factores como el género, 
el nivel socioeconómico, la etnia y la ubicación geográfica. Estas desigualdades pueden tener un impacto 
negativo en el bienestar y la calidad de vida de los adultos mayores.

3.	Necesidades de cuidado y protección social. El aumento de la población mayor demanda la implementación 
de políticas y programas de protección social que garanticen el acceso equitativo a servicios de salud, vivien-
da, cuidado de larga duración y seguridad económica para las personas mayores, especialmente aquellas en 
situación de vulnerabilidad.

4.	Participación y derechos de las personas mayores. Es fundamental promover la participación activa y el 
ejercicio pleno de los derechos de las personas mayores en la sociedad, reconociendo su contribución al 
desarrollo económico, social y cultural, y combatiendo la discriminación y estigmatización por la edad.

5.	Enfoque de ciclo de vida. Las políticas y programas dirigidos a la población mayor deben adoptar un enfoque 
de ciclo de vida, que reconozca las diferentes necesidades y situaciones de las personas a lo largo de su vida 
y promueva la inclusión social, la autonomía y el bienestar en todas las etapas del envejecimiento.

En la Quinta Conferencia Regional Intergubernamental sobre Envejecimiento y Derechos de las Personas Ma-
yores en América Latina y el Caribe realizada en Santiago de Chile, del 13 a 15 de diciembre de 2022, se redactó la 
Declaración de Santiago sobre “Derechos Humanos y Participación de las Personas Mayores: Hacia una Sociedad 
del Cuidado Inclusivo y Resiliente”.

En esta declaración se reafirma el compromiso de los Gobiernos de la región con la promoción, protección y 
respeto de los derechos humanos, la dignidad y las libertades fundamentales de todas las personas mayores, sin 
discriminación ni violencia alguna.

Se ratifica la responsabilidad de los Estados de tomar las medidas necesarias para garantizar un envejecimien-
to saludable, digno y con derechos, promoviendo la máxima calidad de vida posible y el pleno disfrute de los 
derechos. También se ratifica la importancia y plena vigencia de los instrumentos internacionales y regionales 
relacionados con el envejecimiento, así como el compromiso de los Estados con la implementación de políticas 
que mejoren las condiciones de vida y los derechos humanos de las personas mayores. 

Se destaca el papel estratégico de la Conferencia Regional Intergubernamental sobre Envejecimiento y Dere-
chos de las Personas Mayores en América Latina y el Caribe como espacio para el examen y evaluación voluntaria 
del Plan de Acción Internacional de Madrid sobre el Envejecimiento y la situación de las personas mayores y sus 
derechos humanos.

Se insta a los Gobiernos a participar activamente en el cuarto examen y evaluación del Plan de Acción Interna-
cional de Madrid sobre el Envejecimiento, y se reconoce el acceso a la justicia como un derecho esencial para las 
personas mayores. Además, se resalta la importancia de la Carta de San José sobre los Derechos de las Personas 
Mayores de América Latina y el Caribe y se insta a los Gobiernos a adoptar medidas para mejorar la calidad de 
vida de las personas mayores y combatir la discriminación por edad. 

Se insta a los Gobiernos a incorporar el tema del envejecimiento en sus políticas de desarrollo, implementar 
políticas específicas con enfoque de derechos y promover la autonomía e independencia de las personas mayo-
res. Se reconoce la brecha digital que afecta a las personas mayores y se insta a tomar acciones al respecto. Se 
reafirma el compromiso de promover y respetar los derechos humanos y la dignidad de las personas mayores en 
el marco de la recuperación de la pandemia de COVID-19.

Se hace un llamado a desarrollar sistemas de protección social, universales, integrales y sostenibles, y se insta 
a adoptar acciones afirmativas para promover la igualdad sustantiva y el acceso a servicios de salud integral y cui-
dados para las personas mayores. Se exhorta a tomar medidas para prevenir y tratar enfermedades, promover un 
envejecimiento saludable y combatir la discriminación y violencia hacia las personas mayores. Se destaca la impor-
tancia de promover la participación de las personas mayores en la formulación de políticas y estrategias climáticas. 

Se solicita fortalecer las instituciones nacionales en materia de envejecimiento y se insta a intensificar la coo-
peración para la implementación de la Agenda 2030. Se alienta a contribuir al Grupo de Trabajo de Composición 
Abierta sobre el Envejecimiento y se hace un llamado a promover la cooperación Sur-Sur y triangular. 

Se insta a propiciar la participación de las organizaciones de la sociedad civil de personas mayores en el diseño 
de políticas públicas.
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Estas recomendaciones resaltan la importancia de abordar el envejecimiento y la vejez desde una perspectiva 
integral y multidisciplinaria, que tenga en cuenta las características y necesidades específicas de la población 
mayor en América Latina y el Caribe (CEPAL, 2022).

ASPECTOS ÉTICOS 

Para finalizar quisiéramos reflejar la visión de la vejez según Romano Guardini (1955) que fundamenta en la 
aceptación de uno mismo en esta etapa de la vida. Aquí están los conceptos fundamentales:

Guardini enfatiza la importancia de aceptar la realidad de la vejez sin resistencia ni negación. Para él, la acep-
tación es el primer paso hacia una comprensión más profunda y significativa de esta etapa vital. La vejez, es un 
momento propicio para el autoconocimiento, donde las personas pueden reflexionar sobre sus vidas, sus logros y 
sus desafíos. Este autoconocimiento conlleva una mayor aceptación de uno mismo y de la propia historia personal.

Entre otras decisiones aboga por la integración de todas las experiencias vividas a lo largo de la vida, tanto las 
positivas como las negativas. Esta integración permite a las personas mayores encontrar un sentido de plenitud 
y completitud en su existencia.

A medida que se envejece, Guardini sugiere que surge una mayor conciencia de la naturaleza espiritual y de la 
conexión con algo superior. Esta dimensión trascendente puede proporcionar consuelo y significado en la vejez.

Finalmente promueve la actitud de gratitud hacia la vida, reconociendo los dones y las bendiciones recibidas 
a lo largo de los años. Esta actitud de gratitud contribuye a una mayor paz interior y satisfacción en la vejez.

En conclusión, la visión de la vejez de Romano Guardini se centra en la aceptación de uno mismo, el autoco-
nocimiento, la integración de la experiencia vital, la trascendencia y la gratitud. Estos conceptos fundamentales 
ofrecen una perspectiva enriquecedora y profundamente humana sobre el proceso de envejecimiento.
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INTRODUCCIÓN

Los documentos representan en la historia de la humanidad huellas que permiten conocer el camino transitado 
por sus protagonistas.

Se ingresará en el legajo universitario del Dr. Luis F. Leloir, que se encuentra físicamente en el Archivo de la 
Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires. Está caratulado como Expediente N° 22.438.letra “L” 
Escuela de Medicina. Legajo inicial N°42.Caja N° 320.

DESARROLLO

Al tomar contacto con su legajo, se observa el certificado completo de estudios secundarios, expedido por el 
Colegio Nacional Mariano Moreno. Cursó los primeros dos años en el Colegio Lacordaire1. Tercer y cuarto año los 
realizó en el Colegio del Salvador.  Quinto año lo rindió como alumno libre. Certificado analítico expedido el 10 de 
diciembre de 1924, por el Colegio Nacional Mariano Moreno.

Inicia sus estudios de Medicina en la Universidad Nacional de La Plata. Ingresa con un promedio de 7,66. Cursa 
las materias de Anatomía Descriptiva y Embriología e Histología con las calificaciones de Suficiente y Distinguido 
respectivamente. Avalan la aprobación de estas materias el Director de la Escuela de Ciencias Médicas Dr. Héctor 
Dasso y el Secretario Dr. Diego M. Arguello. Consta su domicilio en la calle Viamonte 540 de la ciudad de Buenos 
Aires. En 1926, continua sus estudios en la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de Buenos Aires.

1	 El colegio estaba ubicado en la calle Esmeralda 650 (CABA). El establecimiento nació en 1889 gracias a la llegada de monjes dominicos 
desde Francia. Cerró en 1938.

SUMMARY
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Describing the professional career of r. Luis F. Leloir using the existing university file in the Archive of the Faculty of Medical 
Sciences of the University of Buenos Aires. 

RESUMEN
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CRONOLOGÍA

A continuación, se detalla la información asentada en el legajo por orden cronológico:

1930-1931. Practicante Menor del Hospital Ramos Mejía.
1932.	Practicante Mayor.

	 Se gradúa de Doctor en Medicina.
1933.	Médico agregado a la Sala IV del Hospital de Clínicas (1 de marzo).

Con fecha 20 de diciembre de 1933, envía una nota al Sr. Decano Dr. Rafael A. Bullrich para someter a 
consideración su proyecto de plan de tesis de doctorado cuyo título fue “Suprarrenales y Metabolismo 
de los Hidratos de Carbono” siendo su director el Dr. Bernardo Houssay, citando los siguientes temas a 
desarrollar:

•	 La glucemia en la insuficiencia suprarrenal.
•	 Variaciones del glucógeno y de otros componentes musculares.
•	 Acción de la hormona cortical.
•	 Importancia de las suprarrenales en diversas acciones hiperglucémicas.
•	 Suprarrenales y diabetes.
•	 La hormona corticosuprarrenal.

El 26 de diciembre de 1933, el Prof. Enrique Hug acepta el plan, indicando como punto especial de inves-
tigación el estudio de la formación del glucógeno en la insuficiencia corticosuprarrenal y la acción de la 
hormona interrenal. El de 10 de abril de abril de 1934 se designa, para la defensa de la tesis, a los doctores 
Carlos Bonorino Udaondo y Francisco C. Arrillaga como miembros del jurado (Acta de la tesis N° 4740, 
Aprobado). El 24 de julio el bibliotecario José Alejandro Trilla acusa recibo de 60 ejemplares de la tesis 
del Dr. Leloir.
Nombramiento de la designación como Ayudante Honorario de Investigaciones del Instituto de Fisiología 
a cargo del Prof. Dr. Bernardo Houssay (1 de marzo).

1935.	Se le adjudicó el Premio “Facultad de Ciencias Médicas” (6 de septiembre). El jurado estaba integrado por 
los Dres. Pedro I. Elizalde, Nicanor Palacios Costa, Enrique Hug, Pedro Rojas, Oscar Ivanissevich, Octavio 
Pico Estrada, Enrique Castaño y Ángel M. Centeno.

1936.	Viaja a Inglaterra, al Laboratorio Bioquímico de Cambridge. El director del Laboratorio era Sir Frederick 
Gowland Hopkins. Premio Nobel en Medicina y Fisiología en 1929 con su estudio sobre “Vitaminas en la 
estimulación del crecimiento” y pionero de los estudios sobre vitaminas y en la creación de la Bioquímica 
como disciplina independiente. Allí realizó un postdoctorado y adquirió la disciplina científica propia de la 
ciencia inglesa, tan afín a su personalidad.

1937.	 Nombramiento como Encargado de Investigaciones (Metabolismo) del Instituto de Fisiología con carácter 
honorario (1 de marzo).

	 Nombramiento como Ayudante de Investigaciones Químicas del Instituto de Fisiología (1937-1940).
1940.	 	Nombramiento como Jefe de Trabajos Prácticos de Química Biológica del Instituto de Fisiología con carácter 

interino (1 de marzo).
El 20 de septiembre, el Dr. Leloir dona $ 100 moneda nacional de curso legal con destino al fomento de la 
Biblioteca, importe de su adscripción a la Cátedra de Fisiología.
El 23 de septiembre presenta una Solicitud de adscripción a la Cátedra de Fisiología caratulado como expe-
diente N° 7531. El Sr. Decano Dr. Nicanor Palacios Costa y el Dr. Fernando Egues, ponen en su conocimiento 
los integrantes del jurado para la adscripción: Dr. Bernardo Houssay, Dr. Pedro Rojas, Dr. Horacio H. Rubio, 
Dr. Manuel E. Varela, Consejero Dr. Juan José Cirio y Dr. Pedro I. Elizalde. Se le aclara en la nota que debe 
someterse previamente a un examen de idiomas.
El 27 de noviembre rinde el examen. Extrae la bolilla N° 40. Expone sobre “Equilibrio Ácido Básico”. Se 
acepta la adscripción.

1941.	Nombramiento como Ayudante de Investigaciones Químicas del Instituto de Fisiología (17 de enero).
El 17 de enero solicita la adscripción a la Cátedra de Anatomía Descriptiva del Prof. Dr. Juan José Cirio y 
queda cumplimentada el 17 de diciembre.
El 31 de octubre, por licencia con goce de sueldo del Dr. Venancio Deulofeu, se lo designa como integrante 
de la Comisión Examinadora.
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El 22 de diciembre cumple con el primer año de adscripción en el Instituto de Anatomía General y Embriología 
de la Cátedra a cargo del Dr. Manuel A. Varela.

1942.	Designación como Ayudante de Investigaciones Químicas del Instituto de Fisiología (1 de marzo).
El 10 de marzo, para completar la documentación solicitada por la adscripción al primer año en la Cátedra 
de Fisiología, presenta su trabajo. “Evolución de las ideas sobre oxidaciones celulares”.
El Dr. Juan Ramón Beltrán, en nota al Sr. Decano Dr. Nicanor Palacios Costa, le informa que el Dr. Leloir ha 
asistido a las clases, conferencias y sesiones del Ateneo de Historia de la Medicina cumpliendo de esta 
forma con las obligaciones reglamentarias.

1943.	Nombramiento como Ayudante de Investigaciones Químicas del Instituto de Fisiología (1 de enero).
El 11 de febrero, el Dr. Bernardo Houssay envía una nota certificando la actuación de Leloir en el cumpli-
miento de sus deberes en la Cátedra de Fisiología.
El 15 de marzo, presenta una solicitud de adscripción para el segundo año en la Cátedra de Fisiología. 
Adjunta título de su trabajo “La oxidación del ácido butírico en el hígado”.
El Dr. Leloir dictó sus clases de adscripción. ”Oxidación de Ácidos Grasos”.
El 20 de junio, el Laboratorio de Biofísica de la Facultad Nacional de Medicina de Rio de Janeiro, realizó un 
Seminario de Biología e invitaron a los Dres. Bernardo Houssay, Luis F. Leloir, Eduardo Braun Menéndez y 
José B. Odoríz.

Científicos invitados:
Dr. Theodosius Dobzansky. Universidad de Columbia. Estados Unidos.
Dres: Franklin de Moura Campos, P. Paulo, Álvaro Osorio y José Moura Goncalves. Universidad de París. Francia.
Dres. Miguel Osorio, Telles Martins, Gilberto Villela y W. Osvaldo Cruz. Instituto Osvaldo Cruz. Brasil.

Personalidades que invitaron:
Rector de la Universidad de Rio de Janeiro Raúl Leitao de Cunha.
Academia Brasilera de Medicina Dr. Aloysio de Castro.
Academia de Letras Embajador José Carlos de Macedo Soares.
Academia de Ciencias Dr. Cándido Mello Leitao.
Director de la Facultad de Medicina Dr. Álvaro Froes de Fonseca.
Director de la Facultad de Derecho Dr. Pedro Calmon.
Comisión de Cooperación Intelectual de la Facultad de Medicina Dr. Miguel Osorio de Almeida.
Dr. Clementine Fraga.
Dr. Carlos Chagas.
Consejero de la Embajada Don David A.Traynes.
Sr. Secretario del Colegio de Abogados Dr. Levo Carneiro.

En dicho evento el Dr. Houssay fue incorporado a la Academia de Letras.
El 5 de julio, el Sr. Roberto Gache, representando a la Cancillería de Brasil, le envía al Sub-Secretario de Justi-
cia e Instrucción Pública Dr. Eugenio Burmichón un recorte del Jornal de Commerce de Rio de Janeiro sobre 
dicho seminario, quien lo eleva a la Universidad de Buenos Aires tomando conocimiento el Sr. Rector Dr. 
Carlos Saavedra Lamas y su secretario Nicolás Matienzo.
El 9 de julio, el Dr. Bernardo Houssay es recibido por el Presidente de la República del Brasil Dr. Getulio Vargas.
En el último año de adscripción, los adscriptos estaban obligados a dar a los alumnos una lección mensual 
bajo la dirección del profesor titular. Las clases se dictaban fuera de la hora oficial de la Cátedra.
El 12 de julio, el Embajador de Brasil, A. C. Escobar, envía al Sr.  Sub-Secretario del Ministerio de Justicia e 
Instrucción Pública Dr. Eugenio Burmichón una nota reseñando las actividades y agradecimientos:

“Sr. Ministro tengo la más grata impresión de esta visita, que debería renovarse por parte de nuestros in-
telectuales y hombres de gobierno, porqué producen grandes resultados para el acercamiento y la mutua 
comprensión entre ambos pueblos”.

El 21 de julio, el Sr. Rector de la Universidad Nacional de Río de Janeiro, Raul Leitao de Cunha, le envía una 
nota de agradecimiento al Sr. Decano Dr. Nicanor Palacios Costa por las visitas de los ilustres científicos.
Desarrolló los siguientes temas: Aminoácidos; Bilis y Sales Biliares; Oxidación de grasas; Hemoglobina; 
Oxidaciones celulares; Metabolismo mineral.
Las dos últimas dos clases no las pudo dar. La de octubre por falta de alumnos y la de noviembre por la 
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suspensión de las clases por disturbios y clausura subsiguiente de la Facultad.
El 24 de diciembre envía nota al delegado Interventor de la Facultad Dr. Florencio Etcheverry Boneo, certifi-
cando el cumplimiento de sus deberes de adscripción correspondiente al tercer año en la Cátedra de Fisiología 
y, además, licencia para 1944 para realizar trabajos de investigación en Química Biológica en Estados Unidos.
El 28 de diciembre el Dr. Florencio Etcheverry Boneo envía una nota certificando que cumplió con la adscripción.
El 29 de diciembre los Dres. Eduardo Braun Menéndez y Juan María Muñoz expiden una nota de certifica-
ción del cumplimiento de los deberes de adscripción en la Cátedra de Fisiología.

1944.	El 7 de febrero presenta el título de su trabajo de adscripción a la Cátedra de Fisiología “Oxidación de 
ácidos grasos”.
Desde febrero hasta agosto, trabaja bajo la dirección del profesor de Farmacología, Química Biológica e in-
vestigador Dr. Carl Ferdinand Cori, en carácter de investigador asociado en el Colegio de Médicos y Cirujanos 
de New York , Saint Louis Missouri y de la Universidad de Washington. La investigación era sostenida por la 
Fundación Rockefeller. El Dr. Leloir, junto con el Dr. Charles Hunter, completaron algunos experimentos en la 
formación del ácido cítrico y de los cuerpos cetónicos. El reporte de las investigaciones fue publicado en The 
Journal of Biological Chemistry (Washington University of Saint Louis Missouri).

Hunter F.E., Leloir L.F. Citric acid formation from acetoacetic and oxalacetic acids. The Journal of Biological 
Chemistry 159: 295-310.

El Dr. Cori junto con su esposa Gerty Theresa recibieron en 1947 el Premio Nobel por su trabajo referido a la 
conversión catalítica del glucógeno. En ese mismo acto, recibió también el Premio Nobel el Dr. Bernardo Houssay.
Desde septiembre de 1944 hasta agosto de 1945, se dedicó al estudio de la química de enzimas: proceso 
de transaminación enzimática en tejidos animales en el Colegio de Médicos y Cirujanos de la Universidad 
de Columbia en New York con el investigador David E. Green.

1945.	 El 15 de febrero solicita una extensión de la licencia para continuar sus estudios de investigación. Adjunta plan de 
enseñanza de la Química Biológica en las Universidades de Medicina de los Estados Unidos de Norte-América, en 
función de lo solicitado por la Facultad. Describiendo la enseñanza según se realizan los cursos acelerados creados 
con motivo de la guerra. El plan de enseñanza está planificado para 85 estudiantes.

Duración: 
11 semanas de 22 horas/semana. Distribuidas de la siguiente forma:
•	 4 h para clases teóricas.
•	 4 a 6 h para recitaciones basadas en reuniones del instructor con un pequeño grupo de estudiantes, 

que oscilaba entre 8 a 15 alumnos. El alumno exponía sus dudas, recibía explicaciones y consejos. Los 
instructores podían juzgar la eficiencia de la enseñanza y la capacidad de cada estudiante.

•	 Las horas restantes para trabajos prácticos.
Distribución del curso:

Horas dedicadas a cada tema:
3 h - Hidratos de carbono.
2 h - Lípidos, equilibrio iónico y ácido base.
3 h - Proteinas, metabolismo nitrogenado. Método de Kjedal y examen completo de orina.
3 h -Enzimas. Coagulación. Vitaminas. Metabolismo basal. Glucemia. Clearance de urea.

Exámenes:
4 pruebas escritas de 1 h c/u durante las 11 semanas.

•	 Cada estudiante recibía páginas con preguntas cuya contestación debía ser en pocas líneas de 
forma de poderlas luego clasificarlas fácilmente.

•	 Al final del año escolar, los estudiantes tenían un periodo de 3 semanas llamado “de lectura” y 
debían realizar una monografía. (los buenos alumnos)

•	 Los malos estudiantes, tenían un examen escrito sobre cada una de las materias del año, que 
servía para decidir si podían continuar los estudios.

Personal del Departamento:
Un profesor, tres profesores asistentes y dos instructores. Dedicación exclusiva.
Se dedicaban a la investigación en los períodos que no había enseñanza. Un docente enseñaba para 14 
estudiantes.
Se adjuntaba un cuestionario modelo donde el estudiante tenía que completar los espacios en blanco.
La enseñanza difería de la impartida en nuestra Facultad ya que los alumnos tenían ocasión de:
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•	 Hacer mayor número y trabajos prácticos de mejor calidad.
•	 Los instructores en Estados Unidos se quejaban de que los alumnos no practicaban bastante.
•	 El número de alumnos por instructor era mucho menor.
•	 Preparación superior en Química General.

El 9 de julio el Dr. Carl F. Cori envía una nota certificando y agradeciendo la actuación del Dr. Leloir como 
investigador.
El 2 de agosto el Dr. David E. Green envía la nota certificando y agradeciendo la participación del Dr. Leloir.
El 22 de noviembre el Dr. Leloir envía un informe sobre su actuación en el extranjero. Dictado de una 
conferencia en New York sobre “Hipertensión arterial”.
El 1 de diciembre recibe el nombramiento como Ayudante de Investigaciones Químicas del Instituto de 
Fisiología a cargo del Dr. Houssay.

1946.	El 1 de marzo se produce el nombramiento como Ayudante de investigaciones Químicas del Instituto a 
cargo del Dr. Houssay.
En mayo comenzó a dictar su primer curso de docencia complementario en la Cátedra de Fisiología. Nota 
en la cual informa que continuará dictando las clases a medida que el Dr. Houssay le indique los temas a 
desarrollar. Adjunta planilla de clases dadas.
En julio, el Sr. Delegado Interventor Prof. Dr. Carlos   Bergara notifica a los Dres. Bernardo Houssay y Virgilio 
G. Foglia que de acuerdo a la rotación reglamentaria integran la Comisión de Vigilancia.
El 9 de septiembre, nota de renuncia al Sr. Delegado Interventor, Dr. Carlos Bergara, a sus cargos de adscripto 
a la Cátedra de Fisiología y como Ayudante de Investigaciones Químicas del Instituto de Fisiología debido al 
cese de actividades del Dr. Houssay en la Facultad.

1955.	 El 26 de diciembre, el Sr. Delegado Interventor Dr. Nerio Rojas le comunica su reincorporación como adscripto 
a esa Casa de Estudios.

1956.	El 24 de abril recibe, estando en el Instituto de Investigaciones Bioquímicas. Fundación Campomar, C// 
Julián Álvarez 1719, una nota del Sr. Delegado Interventor Dr. Nerio Rojas donde se le comunica:

•	 Qué ha sido aprobada la nómina de las Comisiones Asesoras para intervenir en los concursos para 
proveer de profesores a las cátedras de esa Facultad.

•	 Nombramiento para integrar las que se aconsejarán sobre las ternas de las cátedras de Fisiología Hu-
mana, Química y Física Biológica.

En la misma fecha envía una nota al Secretario de la Facultad, Sr. Walter A. Saborido, comunicando la no interven-
ción o participación por delitos o irregularidades investigadas durante el gobierno de la Revolución Libertadora 
(Decreto Ley 1865/56. Resoluciones emanadas de la intervención).
El 30 de abril, el Sr. Secretario Saborido le envía una nota donde consta el nombramiento para integrar la nómi-
na de las Comisiones Asesoras, las que aconsejarán sobre las ternas de las cátedras de: Química Orgánica, I y II 
parte, Fitoquímica, Ensayo y Valoración de Medicamentos, Química Biológica I y II Parte, Físico-química, Fisio-
logía Humana, Anatomía y Fisiología comparadas, Farmacodinamia y Valoración Biológica de Medicamentos.

1957.	 El 10 de octubre comunica al Sr. Decano Interventor Dr. José A. Caeiro su renuncia al cargo de profesor ads-
cripto de Fisiología por no poder cumplir con los requisitos de adscripción en función de sus actividades. 
Deja constancia que no implica un alejamiento de la Facultad.

1958.	 El 30 de mayo, el jefe del Departamento Técnico de la Facultad, Sr. Roberto Rotandaro (Decanato del Dr. Florencio 
Escardó), le comunica la pérdida de sus derechos de adscripción a la cátedra de Fisiología Humana, por no haber 
cumplido con las obligaciones correspondientes durante los años 1956 y 1957.
El 9 de junio la Comisión de Enseñanza que dictaminó estaba integrada por: Lepanto Bianchi, Alfredo Lanari, 
Eduardo Braun Menéndez, Pedro J. Somma Pena, Mabel Munist y Sara H. Fernández Cornejo.
En julio, el director de la Biblioteca de la Facultad de Ciencias Médicas, el Dr. Horacio Hernández, le envía 
una nota en la cual se le indica que se halla comprendido en las disposiciones del artículo 116, Libro II del 
Reglamento.
Recibe la designación de Profesor Extraordinario, obtenido de un concurso por decisión del Consejo Superior 
de la Facultad de Ciencias Exactas y Naturales.

1959.	 El 30 de abril caduca en su condición de adscripto durante el decanato de Luis Munist. El 23 de septiembre 
es designado como miembro del Jurado que deberá entender en el concurso de profesores regulares de 
Farmacología.

1960.	 El 17 de octubre recibe el nombramiento como candidato de la Facultad para la renovación del Directorio 
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del Consejo Nacional de Investigaciones Científicas y Técnicas, junto con los Prof. Egidio S. Mazzei y Roberto 
E. Mancini.

1966.	El 6 de diciembre el Secretario Técnico de la Facultad, Dr. José Spátola, envía una circular a los profesores 
para que cada cátedra de un nombre, argentino o extranjero antes del 15 de enero de 1967, iniciándose 
el expediente N° 511.287/66.
Profesores que eligieron al Dr. Luis F. Leloir

•	 Dr. Armando Parodi. Prof. Regular. Titular de la Cátedra de Microbiología y Parasitología.
•	 Dr. Héctor Gotta. Cátedra de Medicina. Hospital de Clínicas. Sala 9.
•	 Prof. Dr. Alfredo Lanari. Instituto de Investigaciones Médicas Hospital Tornú. Director de la Unidad Hospitalaria “C”.
•	 Prof. Dr. Ricardo Gutierrez. Director del Instituto de Fisiología Humana. Facultad de Ciencias Médicas. Universidad 

Nacional de la Plata.
•	 Dr. Raúl Héctor Mejía. Profesor Adjunto de Fisiología. Instituto de Fisiología.
•	 Dr. David E. Nolting. Profesor Titular de Obstetricia. C// Ugarteche 2823.Capital.
•	 Dr. Raúl Carrea. Profesor Adjunto Cátedra de Neurocirugía propone también al Dr. Eduardo D.P. de Robertis. 

Instituto de Anatomía General y Embriología de la Facultad de Medicina.
•	 Prof. Dr. Andrés O.M. Stoppani. Director del Instituto de Investigaciones Bioquímicas y Profesor de Química 

Biológica de la Facultad de Ciencias Exactas. Dejó el comentario siguiente: “Qué Leloir inició nuevas líneas 
de trabajo, en particular el papel de los nucleótidos fosfatos de glucosa y compuestos similares. Los descu-
brimientos en el metabolismo de los hidratos de carbono han tenido repercusión práctica en medicina, por 
ejemplo, en la fisiopatología, tratamiento de la galactosemia, fisiopatología de la hipertensión arterial y la 
oxidación de los ácidos grasos.”

•	 Dr. Felipe J. de Elizalde. Profesor Titular del Hospital de Clínicas.
•	 Dr. Guillermo Raúl Jaúregui. Profesor Adjunto de Patología Médica.
•	 Dr. Horacio Achaval Ayersa. Asesor del Decano Prof. Dr. Andrés Santas.
•	 Dr. Francisco A. Uranga Imaz. Profesor titular de la Segunda cátedra de Obstetricia. Instituto de Maternidad 

“Ramón Sardá” propone al Profesor de Fisiología y Fisiopatología Obstétrica Dr. Roberto Caldeyro Barcia 
de origen uruguayo.

Profesores que eligieron al Dr. Mariano R. Castex
•	 Prof. Dr. Egidio S. Mazzei. 1° Cátedra de Medicina. Hospital Escuela “José de San Martín”.
•	 Prof. Juan José Beretervide. Ex Profesor Extraordinario de Clínica Médica.
•	 Dr. Luis E.Camponovo. Profesor Regular de la Cátedra de Farmacología .En forma personal envía su elección 

a la Comisión del premio Nobel.
•	 Dr. Pedro Horacio Magnin. 
•	 Dr. Valentín Thompson. Jefe del Servicio de Otorrinolaringología del Hospital Municipal “Dr. Teodoro Álva-

rez”. Enviada fuera de fecha.
•	 Dr. Pablo Vigliola. Profesor Regular Adjunto de Dermatología. Jefe del Servicio homónimo. Municipalidad 

de la Ciudad de Buenos Aires. Enviada fuera de fecha.
•	 Dr. Félíx Chiavino. Profesor Regular Adjunto de Medicina. Jefe de Sala N ° 5 del Hospital Municipal “Dr. Teo-

doro Álvarez”. Enviada fuera de fecha.

1967.	El 11 de enero el Decano, Dr. Andrés Santas, y su asesor, Horacio Achaval Ayersa, informan al Sr. Secretario 
de la Comisión Premio Nobel la elección del Dr. Leloir como candidato. El 13 de enero el Decano Dr. An-
drés Santas y su asesor firmaron la resolución N° 0024 en la cual la Facultad de Ciencias Médicas propone 
al Dr. Leloir como candidato al premio Nobel 1967. Ese mismo día el asesor del Decano le hace extensiva 
la comunicación al Sr. Rector Luis Botet, con la firma también del Pro-Secretario Juan José Camoirano. 
El 28 de febrero reciben la nota de recepción de la proposición de la Facultad por parte del Comité del 
Premio Nobel.

1970.	Breve reseña de artículos periodísticos publicados con motivo del otorgamiento del Premio Nobel que se 
hallan en el interior de un sobre del legajo:
25 de octubre, el Dr. Leloir es anticipado de la asignación del premio por un periodista de la radio sueca 
que lo visitó en su domicilio.
27 de octubre, por la mañana, un cable de Estocolmo comunicó la noticia oficialmente al país desde la 
Embajada de Suecia.
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El presidente de la República Roberto Marcelo Levingston lo felicitó por teléfono invitándolo para los próximos 
días a un almuerzo en la Casa de Gobierno. Su orgullo como presidente y argentino. Considerando que es un 
ejemplo para imitar, reconociendo los valiosos aportes al progreso y reafirma su convicción de que a nuestro 
país le aguarda un futuro de grandeza.
Titulares en la página 16 del Diario La Razón. “Premio Nobel Argentino”, “La Historia Humana”, “La Trayectoria del 
Sabio” “Por teléfono el Embajador de Suecia le dio la noticia” “Tres momentos del Dr. Leloir” “Descubrimiento de 
los nucleótidos del azúcar y el papel en la biosíntesis de los carbohidratos”.
El 28 de octubre el titular del Diario La Nación, en la página 44, decía:  “Es Premio Nobel el Dr. Luis F. Leloir”.
En el diario “La Razón” con el siguiente titular “Gran repercusión tuvo la adjudicación del Premio Nobel 
de Química al Dr. Luis Leloir”.
Se inauguró la VI Reunión Nacional de Bioquímicos en el Instituto de Fisiología de la Facultad de Medicina 
de la Universidad Nacional de la Plata. Contando con la asistencia de:

•	 Dr. Roque Gatti. Rector de la Universidad Nacional de la Plata.
•	 Dr. Ricardo Rodríguez. Decano de la Facultad de Medicina de la    Universidad Nacional de la Plata.
•	 Dr. Armando Parodi: Discípulo de Leloir.
•	 Dr. Alejandro Arvia. Presidente de la Comisión de Investigaciones de la Provincia de Buenos Aires.
•	 Dr. Ricardo Brenner. Integrante de la Comisión organizadora del evento.
•	 Dr. Romano Piras. Sociedad Argentina de Investigaciones Bioquímicas.

Participaron instituciones científicas de Holanda, Estados Unidos y Chile.
En otro apartado, el Dr. Leloir agradeció a su cuerpo de investigadores:

Carlos E. Cardini, Israel D. Algranati, Sara H. Goldemberg de Algranati, Ernesto G. Bade, Enrique Belocopi-
tow, Nicolás Behrens, Héctor Carminatti, César Chelala, Marcelo Dankert, Clara R. K. de Fischman, Nélida S. 
González, Luis Jiménez de Asúa, Nelly Lavintman, Luis R. Marechal, José Mordoh, Armando Parodi, Susana 
Pas Serón, Romano Piras, Eduardo Recondo, Enrique Rozengurt, Roberto Staneloni, María T. Tellez de Inón, 
Hector Terenzi y Hector N. Torres.

Colaboradores que trabajan en el extranjero (Artículo publicado el 29 de octubre en el diario “La Nación” 
en la  página 24):

•	 Dr. Enrique Cabib. Visiting Research Scientist. Instituto Nacional de Salud. Bethesda, Maryland.
•	 Dr. José Reissing en el C.W.Post College de la Universidad de Long Island, Greenvale, Nueva Jersey.
•	 Dra. Lucía Rothman. Instituto Nacional de Salud de Bethesda. Maryland.
•	 Dra. María R. Fekete. Instituto de Técnica Botánica de Darmstadt. Alemania Occidental.
•	 Privat- Dozent del Botanisches Institut der Tednischan Hochschele.

Adhesiones de la Universidad de Buenos Aires, del Sr. Ministro de Cultura y Educación Dr. José Luis Cantini 
quien lo visitó, Consejo Nacional de Investigaciones Científicas y Técnicas, Facultad de Ciencias Exactas y 
Naturales de la UBA, Academia Nacional de Ciencias Exactas y Naturales.
El Dr. Leloir visitó al Gobernador de la Provincia de Buenos Aires Brigadier Rivara en su despacho, donde 
se lo agasajó con un vino de honor. Lo acompañaron el Dr. Jorge Arvia, el Intendente de la Ciudad Coronel 
Franco Icazatti, el Presidente de la Corte Suprema de Justicia Dr. Ernesto E. Borga y todos los ministros de 
las diferentes carteras y fiscales de estado.
En otro artículo “Vida de un sabio” su hija comentó que “...la distinción recibida le obliga a su padre a 
profundizar sus conocimientos científicos y a abocarse con una voluntad conmovedora”.
El 11 de diciembre en el diario “La Nación” 2° Edición con el título “Recibió Leloir el Premio Nobel”
El 10 de diciembre el Rey Gustavo Adolfo de Suecia entregó los premios Nobel. Día aniversario de la 
muerte de Alfred Nobel. El discurso inaugural fue realizado por el Vice-presidente del Consejo de Admi-
nistración de la Fundación Nobel Dr. Tore Browaldh.
El Dr. Leloir fue presentado por el Prof. K. Myback, manifestando que los descubrimientos de Leloir han 
revolucionado los conocimientos.
En ese mismo acto, fue entregado el premio de Literatura a Alexander Solzhenitzyn. 800 invitados en el 
Hotel de Ville. El Presidente de la Nación lo saludó telefónicamente.
Recibió telegramas de felicitación del Decano de la Facultad de Ciencias Exactas quienes lo designaron Profesor 
Extraordinario de Investigaciones Bioquímicas, del Rector de la UBA siendo nombrado Dr. Honoris Causa, el 
Dr. Bernardo Houssay lo felicitó telefónicamente (En ese momento estaba internado en el Hospital Italiano), 
del Sr. Canciller Ministro de Relaciones Exteriores Dr. Luis María de Pablo Pardo, Profesora Aine Tiselius de la 
Academia Sueca de Ciencias.
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Toda la ceremonia fue seguida por televisión, desde el Instituto de Investigaciones Bioquímicas en el barrio de Bel-
grano. Trabajaron hasta la hora 12:30. La transmisión fue vía satélite desde el Salón de Conciertos de Estocolmo. 
Había 30 colaboradores en el Instituto. Nelly Lavintman comentó “Ya contamos con un subsidio anual del gobierno 
de 20.000 dólares y el Sr. Francisco Manrique se ha interesado por una inquietud que le trasmitió el Dr. Leloir de cons-
truir un edificio nuevo pues este es muy chico”. Continuaron entrevistas al Dr. Enrique Belocopitow y luego al Dr. Israel 
Algranati. ambos hicieron incapié en “… la importancia de la investigación básica en la evolución de un país y que 
es necesario que figure en los planes generales de un gobierno. Lamentablemente no se consulta a los científicos”.
Publicaciones en periódicos del: Montevideo, Distrito Federal de México, Rio de Janeiro.

1987.	 El 11 de diciembre, el banco de la Provincia de Buenos Aires instituyó “Premio Luis F. Leloir” para aquellos 
científicos que generen innovaciones en el campo de la Biotecnología con el fin de incentivar la creación y 
aplicación de conocimientos para ampliar las fronteras del desarrollo económico del país y elevar la calidad 
de vida y bienestar de la población. La nota fue elevada al Sr. Decano Dr. Guillermo Jaím Etcheverry por el 
Dr. Luis F. Sibecas, responsable de la Gerencia de Desarrollo y Tecnología “Prof. Jorge Alberto Sábato”. Con el 
auspicio de las siguientes instituciones:

•	 Secretaría de Ciencia y Técnica.
•	 Comisión Nacional de Investigaciones Científicas y Técnicas
•	 Universidad de Buenos Aires.
•	 Universidad Nacional de la Plata.
•	 Instituto Nacional de Tecnología Agropecuaria.
•	 Comisión de Investigaciones Científicas de la Provincia de Buenos Aires.
•	 Foro Argentino de Biotecnología.

PREMIOS RECIBIDOS

•	 1944. Premio Nacional de Ciencias.
•	 1950. Sociedad Científica Argentina.
•	 1953. Premio Sociedad Científica Argentina.
•	 1958. Premio T. Ducett Jones. Memorial Award de la Fundación Helen Hay Whytney. 6.500 dólares.
•	 1962. Premio de la Fundación Severo Vaccaro.
•	 1965. Premio Fundación Bunge y Born. Lo donó al Instituto.
•	 1966. Premio título de Dr. Honoris Causa conferido por la Universidad Nacional de Tucumán.
•	 1966. Premio Fundación Gaidner Award de Toronto. Canadá.
•	 1968. Premio Louise Gross Horwitz otorgado por la Universidad de Columbia. 25.000 dólares.
•	 1968. Premio Benito Juárez del Departamento de Educación de México. 100.000 pesos mejicanos.
•	 1970. Carlos Campomar dona 1.000.000 $ al Instituto de Investigaciones Bioquímicas.
•	 1970. Facultad de Ciencias Médicas paga los sueldos. Contribución del CONICET. Aportes del extranjero, prin-

cipalmente de Estados Unidos.
•	 1970. Premio Nobel. 400.000 coronas. Los dona a sus cuatro colaboradores: Ranwell Caputto, Alejandro Paladini, 

Carlos Cardini y Raul Trucco.

TRABAJOS, PUBLICACIONES Y CONFERENCIAS (que figuran en el legajo)

•	 Leloir L.F., Novelli A. (1933). Titulación de la hormona córtico-suprarrenal por la resistencia a la morfina. Revista 
Sociedad Argentina Biología 9:273. C.R.-Soc.Biol.-1933-94: 798.

•	 Leloir L.F., Dambrossi R.G. (1933). Papel de las suprarrenales en la reconstitución del glucógeno muscular 
después de la fatiga. Revista Sociedad Argentina Biología, 1933-94:1219.

•	 Leloir L.F., Dambrossi R.G., Novelli A. (1933). Influencia del extracto corticosuprarrenal y de la glucosa sobre la 
recomposición del glucógeno muscular en los suprarrenoprivos. Revista Sociedad Argentina Biología 9: 417. 
C.R.Soc.Biol.-1933-94:1219.

•	 Leloir L.F. (1933). Papel de las suprarrenales en la hiperglucemia nicotínica. Revista Sociedad Argentina Biología 9: 474. 
C.R. Soc. Biol.-1934-95:319
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•	 Leloir L.F., Foglia V.G., Fernández R, Novelli Armando. (1933). Corteza suprarrenal y la formación del glucógeno. 
Revista Sociedad Argentina Biología 9:522. C.R. Soc. Biol.-1934-95:333.

•	 Leloir L.F., Del Castillo F. B, Novelli Armando. (1933). Influencia del extracto corticosuprarrenal sobre las glán-
dulas endócrinas. Revista Sociedad Argentina Biología 9:536. C.R. Soc. Biol.-1934-95:338

•	 Leloir L.F. (1934). Suprarrenales y metabolismo de los hidratos de carbono. Buenos Aires: Universidad Nacional de 
Buenos Aires. Facultad de Ciencias Médicas. Director: Dr. Bernardo A. Houssay. [Tesis de doctorado en Medicina].

•	 Leloir L.F. (1934). Suprarrenales y metabolismo de los glúcidos. Actas y Trabajos del V Congreso Nacional de Medicina, 
Rosario, septiembre de 1934, Biología III: 308.

•	 Leloir L.F., Houssay B.A., Dambrosi R.G., Fernández R., Foglia V.G. (1934). Papel de las glándulas endocrinas en la 
formación del glucógeno muscular. Boletín de la Academia Nacional de Medicina: agosto 268.

•	 Leloir L.F. (1934). Suprarrenales y Diabetes pancreática. Revista de la Sociedad Argentina Biología: 10:216. 
Surrénales et diabetes pancréatique. C.R. Seances Soc. Biol. Fil. 97:459.

•	 Leloir L.F. (1934). El extracto corticosuprarrenal. Acción Médica VI-N°2-123.
•	 Leloir L.F. (1935). Acción diabetógena anterohipofisaria independiente de la suprarrenales. Rev. Soc. Arg. Biol. 11: 464, 

C.R.Soc.Biol.-1935-120: 670. Action diabétogéne antéhypophysaire indépendante des surrénales. C.R. Seances 
Soc. Biol. Fil. 120: 670.

•	 Edson N.L., Leloir L.F. (1936). Ketogenesis-antiketogenesis: Metabolism of ketone bodies. The Biochemical Journal 30: 
2319-2332. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1263341/pdf/biochemj01054-0193.pdf

•	 Green D.E., Dewan J.G., Leloir L.F. (1937). The beta-hydroxybutyric dehydrogenase of animal tissues. The Biochem-
ical Journal 31: 934-949. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1267030/pdf/biochemj01048-0100.pdf

•	 Leloir L.F., Dixon M. (1937). The action of cyanide and pyrophosphate on dehydrogenases Enzymologia. 2: 81-88.  
•	 Leloir L.F., Munoz J.M. (1938). Ethyl alcohol metabolism in animal tissues. The Biochemical Journal 32: 299-307. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1264027/pdf/biochemj01040-0100.pdf 
•	 Leloir L.F. (1938). Respiración celular. La Prensa Médica Argentina. 35:1650.
•	 Leloir L.F. (1938). Respiración celular. Conferencia, Jornada Médica de la Sociedad Médica, Montevideo, Uruguay.
•	 Leloir L.F., Munoz J.M. (1939). Fatty acid oxidation in the liver. The Biochemical Journal 33: 734-746. DOI: 

10.1042/bj0330734
•	 Braun-Menendez E., Fasciolo J., Leloir L.F., Munoz J. (1939). La sustancia hipertensora de la sangre del riñón 

isquemiado. Revista Sociedad Argentina Biología 15: 420-425.
•	 Muñoz J.M., Braun-Menéndez E., Fasciolo J.C., Leloir L.F. (1939). Hypertensin: The substance causing renal 

hypertension. Nature 144: 980. https://www.nature.com/articles/144980a0.pdf
•	 Leloir L.F. (1939). Químicas de las enzimas. Conferencia. Sesiones Químicas Argentina. III reunión, 2 de sep-

tiembre de 1939. Anales de la Asociación Química Argentina 26: 136-231.
•	 Braun-Menendez E., Fasciolo J.C., Leloir L.F., Munoz J.M. (1940). The substance causing renal hypertension. 

The Journal of Physiology. 98: 283-298. DOI: 10.1113/jphysiol.1940.sp003850 (figura en prensa)
•	 Fasciolo J.C., Leloir L.F., Muñoz J.M., Braun-Menendez E. (1940). On the specificity of renin. Science 92: 554-

555. DOI: 10.1126/science.92.2398.554 (figura en prensa). https://notablesdelaciencia.conicet.gov.ar/bits-
tream/handle/11336/136009/LFL-PI-O-ART.35.pdf?sequence=1&isAllowed=y

•	 Leloir F.L., Muñoz J.M., Braun-Menendez E., Fasciolo J.C. (1940). La secreción de la renina y la formación de 
hipertensina. Revista Sociedad Argentina Biología 16: 75-80 (figura en prensa).

•	 Muñoz J.M., Braun-Menéndez E., Fasciolo J.C., Leloir L.F. (1940). The mechanism of renal hypertension. Amer-
ican Journal of the Medical Sciences 200: 608. (figura en prensa).

CARGOS OCUPADOS

•	1946. Se desempeña en el Instituto de Biología y Medicina Experimental de Buenos Aires.
•	1947. Director titular del Instituto de Biología y Medicina Experimental.
•	1957. Miembro de la Academia Nacional de Ciencias Exactas, Físicas y Naturales.
•	1958. Profesor Extraordinario de la Universidad de Buenos Aires.
•	1958-1959. Presidente de la Asociación Argentina para el Progreso de las Ciencias.
•	1958-1964. Miembro del Directorio del Consejo Nacional de Investigaciones Científicas de la Argentina.
•	1961. Miembro de la Academia Nacional de Medicina, sustituyendo al sitial dejado por el Dr. Eduardo Braun Menéndez.
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CONCLUSIÓN

No se encuentran en el legajo las fechas en las cuales se incorporó como miembro, pero se tiene la certeza de 
que formó parte de la Academia Nacional de Ciencias de Estados Unidos, la Academia Norteamericana de Artes y 
Ciencias, la Academia Pontificia de Ciencias del Vaticano, la Sociedad Filosófica de Estados Unidos y fue nombra-
do Dr. Honoris Causa de la Universidad de París.

Solía decir el Dr. Leloir. “Soy un químico aficionado pues soy médico. Mi agradecimiento al Dr. Venancio Delofeu, 
testigo de mis primeras incursiones en la química”.

Utilizando las palabras del Dr. Leloir tan útiles y vigentes para las nuevas generaciones:

“Los pueblos saben que su poder, depende más de la ciencia que del número de sus soldados, saben que la 
prosperidad y el bienestar están en relación con el adelanto científico. Es por esto que en todos los países 
adelantados se destina mucho dinero a la investigación científica. El estado apoya la tarea por intermedio 
del CONICET, pero los recursos que se dedican son insuficientes. Por tal razón, la investigación se desarrolla 
en un ambiente precario. En los países de Europa y en los Estados Unidos hay más investigadores y más y 
mayores equipos. Esos estados destinan recursos a la investigación científica entre un 2 y un 4 % del producto 
bruto mientras que en nuestro país ese porcentual es del 0,2 %. No me gusta la política y en 1952 tuve deseos 
de irme del país. Pero cuesta mucho irse… El trabajo tiene aquí mucho más encanto, es como la labor del 
pionero. Las investigaciones fueron hechas con muy poco equipo y escasos medios. El sueldo del investiga-
dor, que no solo aportaba así su talento, sino también sus propios recursos económicos. El verdadero premio 
del científico está en hacer buenos experimentos, no en los premios que se le otorgan por eso. Al trabajo 
de equipo se debe el éxito. El porcentaje de descubrimientos debe ser aumentado. Esto será necesario para 
solucionar los graves problemas causados por la sobrepoblación de nuestro planeta. Se debe poner más gen-
te a trabajar y repartir más recursos para la investigación. Sin embargo, se debe considerar constantemen-
te la productividad por trabajador, ya que hay seguramente muchas posibilidades de mejorar la eficiencia.” 
 

En los años 80, veía el futuro en la agrobiotecnología:

“Pero la ausencia de la política de estado y de protagonismo empresarial impidió su atención. La agrobiotecnología 
muestra que puede proteger a la naturaleza y brindar al hombre mejores alimentos y medicinas. Se desea proteger 
una de las regiones agrícolas más beneficiadas del mundo con condiciones agroecológicas únicas donde el ganado 
se alimente naturalmente. Mantener ese recurso que se agota es posible cuando se incorporan conocimientos e 
innovación. Perdimos oportunidades, solo tres de los 20 cultivos más importantes tuvieron mejoramientos genéticos 
y en el reino animal el horizonte es amplísimo”.

Cuando la acción de la medicina salva a un ser querido muchas veces olvidamos que detrás de la acción del 
médico está el trabajo silencioso y anónimo de los investigadores, generalmente ignorados por el gran público. El 
investigador crea las armas, cada vez más específicas con que el médico combate las enfermedades, sus medica-
mentos, sus aparatos y también su propio conocimiento.

Bajo de estatura, delgado, con sonrisa amable, suave mirada, vivió solo para oir las voces interiores de su espí-
ritu, siguiendo el camino indicado por su cerebro, sin vanidad, su calidad humana y modestia de gran señor, con 
sentido del humor, con poca afición a los discursos, excesiva modestia, sentía vergüenza en dictar conferencias. 
Prefería redactar lo que él debía decir y que lo leyera otro.

Desde los tiempos de los griegos hasta nuestros días, quizás no exceda de algunos centenares el número de 
los eximios arquitectos del pensamiento que echaron los cimientos y levantaron los pilares que sostienen hoy el 
soberbio rascacielos del saber humano.

Decía el Dr. Leloir: “Soy discípulo de Houssay, a quien admiré y admiro, además de tenerle un profundo cariño. 
A él le debo todo lo que soy, todo lo que hice y todo lo que quiero hacer”

Es movilizante ingresar en su legajo para conocer una figura genial de la ciencia, que nos honra como argen-
tinos, que a través de su obra el gobierno y el pueblo deben comprender que en un país la ciencia es uno de los 
motores que pueden hacerlo mover.

La mejor manera de honrar la memoria de los hombres que se señalan en la vida por su ciencia, aplicación o 
laboriosidad es la de difundir el conocimiento de sus trabajos.

Es el único pedestal, que eleva y perpetua la memoria de los apóstoles de la ciencia.
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Decía el historiador Numa Fustel de Coulanges “La historia es pura ciencia. Su único objetivo es establecer 
hechos descubriendo verdades”. 
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